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IX

Prólogo

¿Por qué es relevante que los médicos tengan una formación general de nutrición? 
Los médicos pueden no sentir que tienen las competencias suficientes para dar con-
sejos nutricionales a los pacientes. Se recomienda que durante los años preclínicos se 
dediquen al menos 25  h a la formación en nutrición; en EE.UU., sólo el 40% de las 
escuelas de medicina sobrepasan esta marca1. Una intervención educativa multidis-
ciplinaria incrementa la confianza en la capacidad de prescripción en los estudiantes 
de medicina y además promueve una mejor comunicación interprofesional entre 
profesionales de la nutrición y estudiantes de medicina1. El incremento en enferme-
dades crónicas con un trasfondo nutricional como la obesidad, la enfermedad cardio-
vascular y la diabetes tipo 2 hace más evidente la necesidad de un crecimiento en el 
plan curricular de las escuelas de medicina para que las nuevas generaciones de 
médicos tengan las habilidades y competencias necesarias para guiar a sus pacientes 
en los cambios en el estilo de vida2.

Una revisión sistemática reciente que ha evaluado la enseñanza de la nutrición en 
la educación médica ha encontrado de forma consistente que, independientemente de 
la región en el mundo donde se generara la evidencia, la nutrición estaba infrarrepre-
sentada en los planes educativos3. Esta misma revisión sistemática ha analizado el 
efecto de los cambios curriculares, y pareciera ser un efecto positivo modesto a corto 
plazo; sin embargo, debemos seguir pendientes del impacto a largo plazo y redirigir las 
estrategias conforme sea necesario para mejorar las habilidades de los nuevos médicos.

Ahora que hemos discutido la relevancia de incluir en la formación de los profe-
sionales médicos la nutrición, queremos hacer notar que la alimentación ha mostra-
do tener influencia en el desarrollo y pronóstico de múltiples condiciones de salud, 
entre ellas, por supuesto, el riesgo de deficiencias nutricionales y sus consecuencias, 
sobrepeso, obesidad, enfermedades cardiovasculares y cáncer, entre otras4. El mismo 
individuo, a lo largo de las diferentes etapas de la vida y con la aparición de otras 
condiciones de salud, tendrá necesidades variables de alimentación, y para nosotros, 
como profesionales de la salud, estar conscientes de prevenir y reaccionar adecuada-
mente con las intervenciones nutricionales apropiadas puede tener un papel crucial 
en la salud de nuestros pacientes. 

En prácticamente cada encuentro clínico, la necesaria evaluación nutricional per-
mite inferir el estado nutricional actual, su impacto en el estado de salud del individuo, 
los riesgos previsibles hacia futuro, así como las modificaciones que se deben hacer o 
las conductas positivas que se deben mantener para la reducción de riesgos a la salud 
del individuo; no reconocer datos clínicos tempranos de un estado nutricional com-
prometido o no identificar a pacientes en alto riesgo nutricional puede llevar a un 
incremento de la incidencia de complicaciones y desenlaces de salud adverso en 
nuestra población de pacientes4. 

De forma histórica, se han hecho recomendaciones nutricionales para las pobla-
ciones que están destinadas a garantizar una alimentación suficiente, que impacte 
positivamente la salud poblacional y que reduzca riesgos de deficiencias y excesos. 
Este abordaje poblacional ha sido diseñado con la visión de la salud pública con la 
misión de mitigar y prevenir las principales afecciones modificables por la alimenta-
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ción en una población dada. Uno de los ejemplos de éxito en las intervenciones nu-
tricionales de salud pública es la suplementación de yodo en la prevención del bocio 
endémico5. Es claro que las intervenciones nutricionales no solamente se harán en 
individuos que tienen condiciones de salud que requieren una prescripción nutricional 
individualizada, sino también en individuos saludables como prevención primaria. 

La mayor discrepancia entre la ingesta actual y las recomendaciones de alimentos 
saludables se observa en la ingesta de granos, semillas y lácteos, mostrando además 
amplias diferencias regionales. El otro extremo del espectro, la ingesta diaria de ali-
mentos no saludables, se excede a nivel mundial, y destacan aquí las bebidas azuca-
radas, la carne procesada y el sodio6. No sorprende, por lo tanto, que a estos riesgos 
nutricionales se pueda atribuir una proporción grande de mortalidad cardiovascular 
y de todas las causas, un impacto en enfermedades crónicas como la diabetes y una 
reducción de la esperanza de vida. Este estudio estima que más de la mitad de las 
muertes relacionadas con factores dietéticos y dos terceras partes de los años de vida 
ajustados en función de la discapacidad son atribuibles a la alta ingesta de sodio, la 
baja ingesta de granos integrales y la baja ingesta de frutas. 

Un ejemplo de intervención de política gubernamental para tratar de modificar la 
nutrición son los impuestos a alimentos de alta densidad energética. En México en 2014 
se implementó un 8% de impuesto a alimentos no esenciales de alta densidad energé-
tica, así como un impuesto de un peso por litro en las bebidas azucaradas7. Se observó 
un impacto a corto plazo (un año) en las compras de alimentos no esenciales con alta 
densidad energética, y algunas señales en estudios de mediano plazo8 empiezan a mos-
trar tendencias en subpoblaciones en cambio en la prevalencia del sobrepeso y la obe-
sidad, aunque será difícil mostrar la causalidad y la magnitud de la asociación. 

En resumen, las intervenciones nutricionales tanto a nivel individual como pobla-
cional tienen un impacto en el riesgo a la salud, la evolución de otras condiciones y 
la esperanza de vida. Se requiere un incremento del entrenamiento en nutrición en 
todos los profesionales de la salud, pero particularmente en el médico. Es necesario 
mejorar la aplicación clínica del conocimiento básico acerca de nutrimentos. La inte-
racción multidisciplinaria, desde la educación hasta el cuidado clínico, ha demostrado 
beneficios que se traducen en una mejor atención a los pacientes. 

L.G. Mancillas Adame y F.J. Lavalle González 
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INTRODUCCIÓN

La alimentación es la acción de los organismos vivos de ingerir cualquier tipo de 
alimento, sólido o líquido, para satisfacer sus necesidades biológicas. La nutrición es 
la obtención y aprovechamiento de aquellos componentes o nutrientes presentes en 
los alimentos que son vitales para el crecimiento y/o la vida del organismo.

La diferencia entre alimentación y nutrición consiste en que la primera acción hace 
referencia a las acciones involucradas en la obtención y elección de los alimentos, y 
la segunda afecta al procesamiento y la digestión de los alimentos en el interior del 
organismo. La alimentación genera un proceso de nutrición y ésta depende de la ali-
mentación para llevarse a cabo.

La nutrición es una parte fundamental de la salud y el desarrollo. Una nutrición ade-
cuada está relacionada con una mejor salud a través de la vida, un sistema inmunológi-
co más fuerte, un embarazo y un parto más seguros, un menor riesgo de enfermedades 
no transmisibles, como la diabetes y las enfermedades cardiovasculares, y la longevidad.

«La nutrición implica diversas actividades químicas y fisiológicas que transforman 
los elementos alimenticios en elementos corporales»1. Este concepto describe la cien-
cia de la nutrición, una disciplina basada en la bioquímica que interactúa en diversos 
grados con muchas de las otras ciencias físicas y biológicas. Esta definición también 
considera la nutrición como uno de los factores ambientales que influye en la capa-
cidad de los animales para alcanzar su potencial genético de crecimiento, reproduc-
ción, longevidad o respuesta a estímulos.

El estudio de la nutrición humana es de carácter interdisciplinario e involucra no sólo 
fisiología, bioquímica y biología molecular, sino también campos como la psicología y la 
antropología, que exploran la influencia de las actitudes, creencias, preferencias y tradi-
ciones culturales en la elección de los alimentos. La nutrición humana involucra aún 
más a la economía y las ciencias políticas a medida que la comunidad mundial recono-
ce y responde al sufrimiento y la muerte causados por la desnutrición y la obesidad.

FISIOLOGÍA DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

La alimentación influye en numerosos procesos metabólicos y fisiológicos. Se han 
realizado estudios de alimentación controlada para determinar las relaciones de cau-
sa y efecto entre la ingesta dietética y los resultados fisiológicos o de salud (por ejem-
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plo, ingesta de sodio y presión arterial), y/o para controlar los posibles efectos de 
confusión de las diferencias en la ingesta dietética en resultados de interés (por ejem-
plo, suplementación con inulina y tolerancia a la glucosa). Además, la capacidad de 
realizar un fenotipado profundo en este contexto surge como una fortaleza significa-
tiva de este enfoque experimental2.

Es importante destacar que la nutrición juega un papel crucial durante todo el ciclo 
de vida desde antes del nacimiento y continúa afectándonos durante toda la vida de-
pendiendo de nuestra dieta seleccionada. La ingesta dietética afecta al riesgo de enfer-
medad a través de las acciones de la energía (es decir, las calorías) y los nutrientes 
sobre la función fisiológica. Los excesos y las deficiencias de energía o una variedad de 
nutrientes pueden provocar disfunción fisiológica, enfermedades e incluso la muerte.

La composición corporal es fundamentalmente un reflejo de la arquitectura meta-
bólica, genéticamente adquirida, y del balance energético que se encuentra determi-
nado por la energía consumida y la energía gastada a través del metabolismo, la 
termogénesis y la actividad física. La relativa estabilidad observada en el peso corpo-
ral durante periodos prolongados de tiempo para la mayoría de las personas implica 
la existencia de un sistema regulador de considerable precisión dada la complejidad 
y el patrón de los componentes que deben integrarse: comidas, refrigerios y bebidas 
de energía variable y la composición de macronutrientes en un lado de la ecuación y 
ejercicio voluntario y componentes obligatorios del metabolismo en el otro3.

La cascada de la saciedad representa un marco conceptual que combina los even-
tos fisiológicos que controlan el apetito con los comportamientos simultáneos y las 
experiencias psicológicas que son parte integral del proceso de alimentación4. El ham-
bre es una señal temprana conocida o un estado que conduce al inicio del proceso de 
alimentación, particularmente en lo que se refiere a las comidas, mientras que la 
acumulación de señales que surgen del acto de comer da como resultado en última 
instancia la terminación del evento de alimentación.

Las señales de hambre más comúnmente percibidas se originan en el estómago, 
donde las señales eléctricas (del nervio vago) relacionan el estado de vacío (o plenitud), 
reforzado por la secreción de la hormona grelina y por mensajes metabólicos como la 
reducción brusca de glucosa en la sangre (hipoglucemia). La saciedad es el proceso 
que conduce a la terminación de las comidas y determina el tamaño de éstas. La 
saciedad termina cuando el procesamiento de las comidas y las señales de absorción 
disminuyen y el hambre inicia el siguiente periodo de alimentación. Los procesos 
sensoriales y cognitivos guían la anticipación de las comidas y las asociaciones apren-
didas con la recompensa y el placer anticipados, lo que ayuda a definir la calidad y 
cantidad general de las comidas.

El estómago y los intestinos proporcionan información postingesta, a través de las 
señales físicas de estiramiento/distensión, así como de la carga osmótica, proporcio-
nando una retroalimentación relacionada con la cantidad de comida. La saciedad a 
medio plazo está controlada metabólicamente por hormonas peptídicas intestinales 
que incluyen el péptido similar al glucagón-1 (GLP-1), la colecistoquinina (CCK) y el 
péptido YY (PYY), que se liberan a medida que la digesta pasa a través del tracto gas-
trointestinal y tienen funciones de procesamiento de comidas, además de efectos in-
hibidores sobre la ingesta de alimentos5.
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La fase de postabsorción es cuando la saciedad a largo plazo es controlada por 
concentraciones de insulina, glucosa y aminoácidos en la sangre y se oxidan los nu-
trientes en el hígado. El cerebro integra señales de todos los procesos involucrados en 
el control del apetito hedónico y homeostático, así como los relacionados con la sa-
ciedad sensorial y metabólica. A través de la reformulación de alimentos pueden 
producirse alimentos que no sólo supriman el apetito, sino que también sean deseables 
para comer, con el fin de influir en el cambio de comportamiento y facilitar la elección 
de alimentos más saludables.

El sistema enteroendocrino distribuido a lo largo del tracto intestinal secreta una 
serie de péptidos reguladores con propiedades de saciedad. Aún no se han esclarecido 
por completo los mecanismos subyacentes a los efectos beneficiosos de la cirugía ba-
riátrica para contrarrestar tanto la diabetes como la obesidad, pero se cree que reflejan, 
al menos en parte, la actividad de los péptidos gastrointestinales y pancreáticos libera-
dos por los nutrientes. La liberación de hormonas asociadas con las comidas depende 
de la concentración y composición de los nutrientes ingeridos. Las señales enviadas se 
transmiten neuralmente a través de haces aferentes del vago o por vía humoral en 
forma de ligandos circulantes para receptores específicos en el sistema nervioso 
periférico y central. Estas señales son interpretadas por el sistema nervioso central y se 
manifiestan mediante modificaciones conductuales de la alimentación (Fig. 1).

Figura 1.  Mecanismos del hambre y la saciedad.
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ABSORCIÓN DE LOS NUTRIMENTOS

Un alimento es realmente incorporado al organismo después de ser digerido, es 
decir, degradado física y químicamente para que sus componentes puedan ser absorbi-
dos, esto es, para que puedan atravesar la pared del aparato digestivo e incorporarse a 
la economía humana. Antes de que todos estos componentes puedan ser utilizados o 
metabolizados, los alimentos deben sufrir en el cuerpo diversos cambios físicos y 
químicos que reciben el nombre de digestión y que los hacen absorbibles, aunque no 
siempre es necesario que se produzca un cambio para que el componente se absorba6. 

Alimento y nutrimento no son sinónimos, ya que un alimento contiene, además de 
diversos nutrimentos, otros compuestos como fibra, aditivos, toxinas, etc. Los nutri-
mentos son cualquier elemento o compuesto químico de procedencia del exterior de 
la célula necesario para el metabolismo de un ser vivo. Es decir, los nutrimentos son 
algunas de las sustancias contenidas en los alimentos que participan activamente en 
las reacciones metabólicas para mantener las funciones del organismo.

Los macronutrientes son nutrientes que se consumen en cantidades relativamen-
te grandes, como las proteínas, los hidratos de carbono simples y complejos, y las 
grasas y ácidos grasos. Los micronutrientes (también llamados oligonutrientes) son las 
vitaminas y los minerales, que se consumen en cantidades relativamente menores, 
pero que son imprescindibles para las funciones orgánicas7.

Absorción de los carbohidratos

El proceso digestivo de los carbohidratos de la dieta consta de dos pasos: primero, 
la hidrólisis intraluminal del almidón a oligosacáridos por las amilasas salivales y 
pancreáticas. Los carbohidratos resultantes son absorbidos por procesos de transpor-
te que son específicos para ciertos monosacáridos. Estas vías de transporte se encuen-
tran en la membrana apical de las células epiteliales vellosas del intestino delgado. 
Los tres productos monosacáridos de la digestión de los carbohidratos (glucosa, galac-
tosa y fructosa) son absorbidos por el intestino delgado en un proceso de dos pasos 
que implica su captación a través de la membrana apical hacia la célula epitelial y su 
salida coordinada a través de la membrana basolateral. El transportador de sodio/
glucosa 1 (SGLT1) es la proteína de membrana responsable de la captación de glucosa 
y galactosa en la membrana apical. La salida de los tres monosacáridos a través de la 
membrana basolateral utiliza un transportador de azúcar facilitado (GLUT2). Debido 
a que el SGLT1 no puede transportar fructosa, el paso apical de la absorción de fruc-
tosa ocurre por la difusión facilitada de fructosa a través de GLUT5. Por tanto, aunque 
existen dos mecanismos de transporte de membrana apical diferentes para la capta-
ción de glucosa y fructosa, un solo transportador (GLUT2) es responsable del movi-
miento de ambos monosacáridos a través de la membrana basolateral.

La captación de glucosa a través de la membrana apical mediante SGLT1 represen-
ta un transporte activo, porque la entrada de glucosa se produce en contra del gra-
diente de concentración de glucosa. La captación de glucosa a través de la membrana 
apical es energizada por el gradiente electroquímico de Na+, que, a su vez, se mantie-
ne mediante la extrusión de Na+ a través de la membrana basolateral por la bomba 
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de Na-K. Este tipo de transporte de glucosa impulsado por Na+ es un ejemplo de 
transporte activo secundario. La inhibición de la bomba de Na-K reduce la absorción 
de glucosa activa al disminuir el gradiente de Na+ de la membrana apical y, por lo 
tanto, la fuerza impulsora para la entrada de glucosa.

El transporte de glucosa, fructosa y galactosa a través de la membrana basolateral 
también se produce por difusión facilitada. Las características del transportador de 
azúcar basolateral, identificado como GLUT2, son similares a las de otros sistemas de 
transporte de azúcar en eritrocitos, fibroblastos y adipocitos. El GLUT2 no tiene ho-
mología con SGLT1 pero es un 41% idéntico a GLUT5, que es responsable de la capta-
ción de fructosa de la luz intestinal8.

Absorción de proteínas

Con la excepción de las cantidades antigénicas de proteína dietética que se absor-
ben intactas, las proteínas deben digerirse en sus oligopéptidos y aminoácidos cons-
tituyentes antes de ser absorbidas por los enterocitos. La digestión-absorción se pro-
duce a través de cuatro vías principales. Primero, varias enzimas luminales (es decir, 
proteasas) del estómago y el páncreas pueden hidrolizar las proteínas en péptidos y 
luego en aminoácidos, que luego se absorben. En segundo lugar, las enzimas lumina-
les pueden digerir proteínas en péptidos, pero las enzimas presentes en el borde en 
cepillo digieren los péptidos en aminoácidos, que luego se absorben. En tercer lugar, 
las enzimas luminales pueden digerir proteínas para convertirlas en péptidos, que los 
enterocitos absorben como oligopéptidos. La digestión adicional de los oligopéptidos 
por enzimas citosólicas produce aminoácidos intracelulares, que son movidos por 
transportadores a través de la membrana basolateral hacia la sangre. En cuarto lugar, 
las enzimas luminales digieren las proteínas de la dieta en oligopéptidos, que son 
absorbidos por los enterocitos y transportados directamente a la sangre. La digestión-
absorción de proteínas en general es muy eficaz; menos del 4% del nitrógeno ingerido 
se excreta en las heces8.

Absorción de las grasas

El proceso central en la digestión de los lípidos es su hidrólisis en el medio acuoso 
de la luz intestinal. La hidrólisis de lípidos es catalizada por lipasas secretadas por las 
glándulas y células del tracto gastrointestinal superior. Los productos de la lipólisis se 
difunden a través del contenido acuoso de la luz intestinal, atraviesan la llamada capa 
de agua no agitada y la barrera de moco que recubren la superficie epitelial intestinal 
y entran en el enterocito para su procesamiento posterior. Debido a que los lípidos de 
la dieta son insolubles en agua, las lipasas digestivas han evolucionado para actuar de 
manera más eficiente en las interfaces aceite-agua que en sustratos solubles en agua. 
Un paso clave preliminar a la digestión de lípidos es la transformación de las masas 
sólidas de grasa y aceite ingeridas en una emulsión de gotitas de aceite fino en agua.

La emulsificación de las grasas de la dieta comienza con la preparación de los 
alimentos (trituración, marinado, licuado y cocción), seguida de la masticación y el 
batido gástrico provocado por la peristalsis antral contra un píloro cerrado. Los fosfo-
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lípidos y el colesterol son muy adecuados como estabilizadores de emulsiones porque 
no se disuelven en aceite ni en agua, pero tienen excelentes solubilidades interfaciales 
en las interfaces aceite-agua. Por tanto, forman una capa monomolecular superficial 
sobre las partículas de emulsión. Los grupos polares de los fosfolípidos se proyectan 
al agua; las cargas de los grupos polares y su alto grado de hidratación evitan la coa-
lescencia de las partículas de la emulsión. El núcleo de la partícula de la emulsión 
está compuesto de triglicéridos, que también contienen ésteres de colesterilo y otros 
lípidos no polares o débilmente polares. Una fracción muy pequeña de triglicéridos en 
la partícula lipídica se localiza en la superficie de la partícula.

Una vez que los ácidos grasos generados en el estómago llegan al duodeno, desen-
cadenan la liberación de CCK y polipéptido inhibidor gástrico de la mucosa duodenal. 
La CCK estimula el flujo de bilis al duodeno al contraer la vesícula biliar y relajar el 
esfínter de Oddi. También estimula la secreción de enzimas pancreáticas, incluidas 
lipasas y esterasas. La principal enzima lipolítica del jugo pancreático es una esterasa 
carboxílica de 48 kDa conocida como lipasa pancreática, a veces denominada lipasa 
TAG (triacilglicerol) o lipasa pancreática dependiente de colipasa. En los adultos, esta 
enzima, que se secreta en el duodeno en su forma activa en un exceso de 1,000 veces, 
digiere eficazmente todos los TAG dietéticos que no se hidrolizan en el estómago. La 
actividad lipolítica completa de la lipasa pancreática requiere la presencia de un 
cofactor proteico pequeño (10 kDa) llamado colipasa, así como un pH alcalino, Ca2+, 
sales biliares y ácidos grasos. La lipasa pancreática hidroliza principalmente los 
enlaces éster de los triglicéridos en la primera y tercera posiciones del esqueleto de 
glicerol. Los productos finales de tales reacciones son dos ácidos grasos y un solo 
sn2-monoacilglicerol.

Después de su secreción en el jugo pancreático y la bilis, respectivamente, las di-
versas lipasas pancreáticas activadas y sales biliares, lecitina y colesterol se adsorben 
a la superficie de las gotitas de emulsión que llegan desde el estómago. Los productos 
lipolíticos actúan como emulsionantes adicionales y, a medida que se hidrolizan los 
triglicéridos de superficie, se reemplazan por triglicéridos del núcleo de la partícula 
de emulsión. 

Inicialmente, se forma una fase de jabón de ácido graso cristalino de Ca2+ cerca de 
la superficie de la gota de TAG. Esta capa de cristal líquido se desprende como una 
vesícula de cristal líquido multilaminar, que consta de varias bicapas lipídicas. Las 
micelas de sales biliares transforman estas vesículas multilaminares en vesículas 
unilaminares, que son bicapas de un solo lípido, y luego en micelas mixtas compues-
tas de sales biliares y lípidos mixtos (es decir, ácidos grasos, monoacilgliceroles, liso-
fosfolípidos y colesterol). Para llegar al interior del enterocito, los productos lipolíticos 
deben cruzar varias barreras: la capa de gel mucoso que recubre la superficie epitelial 
intestinal, la capa de agua sin agitar (zona de desequilibrio) contigua a la membrana 
apical del enterocito y la propia membrana apical.

Al igual que con los ácidos grasos, los 2-monoacilgliceroles, los lisofosfolípidos y el 
colesterol entran en el enterocito por difusión simple a través de la membrana plas-
mática apical de las vellosidades del borde en cepillo. Actualmente se han identifica-
do proteínas de membrana tanto en enterocitos como en hepatocitos que pueden ser 
responsables de la transferencia de ácidos grasos, fosfolípidos y colesterol a través de 
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sus respectivas membranas celulares. Además de proporcionar un mecanismo para la 
absorción activa o facilitada de los diversos productos de la digestión de lípidos, dichos 
vehículos son blancos terapéuticos para inhibir la absorción de lípidos. La proteína del 
borde en cepillo de Niemann-Pick C-1-like-1 (NPC1L1) resulta ser el transportador de 
colesterol intestinal putativo.

La asimilación de grasas, hasta ahora, ha sido un proceso de desintegración de 
agregados macromoleculares de lípidos insolubles en agua y densos en energía en 
monómeros para la absorción intestinal. El enterocito invierte este proceso. Después 
de absorber ácidos grasos de cadena larga, monoacilgliceroles, lisofosfolípidos y coles-
terol, el enterocito los reesterifica y ensambla los productos con apolipoproteínas 
específicas (o simplemente apoproteínas) en partículas en forma de emulsión llamadas 
quilomicrones. Luego, el enterocito exporta los quilomicrones a la linfa (quilo) para su 
entrega final a otros órganos a través del torrente sanguíneo9.

GASTO ENERGÉTICO

El gasto de energía se refiere a la cantidad de energía que un individuo usa para 
mantener las funciones corporales esenciales (respiración, circulación, digestión) y la 
actividad física. El gasto energético diario total es determinado por la tasa metabólica 
basal o en reposo, la termogénesis inducida por los alimentos y la energía gastada 
como resultado de la actividad física10.

El gasto energético total se puede dividir en varios componentes. Sin embargo, la 
contribución relativa de cada componente al gasto energético total depende en gran 
medida de la variabilidad de cada componente. Por ejemplo, el gasto energético de la 
actividad física es el más variable de éstos11.

La tasa metabólica basal, que comprende entre el 60 y el 70% del gasto energético 
total, es la cantidad de energía que se gasta en reposo en un ambiente neutral después 
de que el sistema digestivo ha estado inactivo durante aproximadamente 12 h12.

La termogénesis inducida por la dieta, que comprende del 10 al 15% del gasto 
energético total, se debe a la energía necesaria para digerir, absorber y almacenar los 
alimentos. La termogénesis adaptativa o la energía necesaria para termorregular y 
responder a los cambios en la temperatura ambiental comprende del 10 al 15% del 
gasto energético total.

El componente final y más variable del gasto energético total, que comprende del 
6 al 10%, se debe a la termogénesis de la actividad física o al trabajo derivado de todas 
las formas de actividad física, mantenimiento postural y contracción muscular. Esto 
incluye tanto la actividad física debida al ejercicio como todos los demás tipos de 
actividad física, excepto el ejercicio (por ejemplo, actividad física espontánea o activi-
dad sin ejercicio)13.

CONCLUSIONES

La nutrición es el estudio de la interacción de los nutrientes y otras sustancias en 
los alimentos en relación con el mantenimiento, el crecimiento, la reproducción, la 
salud y la enfermedad de un organismo. El estudio del cuerpo humano no puede ser 
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completo sin una comprensión de sus requisitos nutricionales y de la manera como 
los nutrimentos son procesados y aprovechados por el mismo. Se requiere una nutri-
ción adecuada para la supervivencia y la reproducción exitosa; sin embargo, existe 
una gran variedad en los patrones dietéticos humanos. El dicho «El hombre es lo que 
come», acuñado por Ludwig Feuerbach (1804-1872), puede interpretarse tanto para 
referirse a la composición química del cuerpo como al producto de los flujos de nu-
trientes y a las definiciones fenotípicas y a los eventuales cambios epigenéticos que 
la alimentación puede, eventualmente provocar.
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INTRODUCCIÓN

La historia clínica es extremadamente importante en la valoración de un paciente 
que cursa con obesidad, porque brinda información clave para poder establecer el 
abordaje terapéutico y definir la prioridad en la participación de cada uno de los in-
tegrantes del equipo multidisciplinario requerido por el paciente.

ELEMENTOS DE LA HISTORIA CLÍNICA EN LA OBESIDAD

Expectativa y grado de motivación del paciente

Las modificaciones en el estilo de vida son la piedra angular del tratamiento. Los 
beneficios en el peso corporal a corto plazo son consistentes; sin embargo, mantener 
los cambios en el estilo de vida a largo plazo representa un verdadero reto1. Rutten, 
et al. mostraron que un nivel de motivación mayor predice menor probabilidad de 
abandono en un plan de alimentación saludable a los cuatro meses de seguimiento 
(odds ratio [OR]: 0.66; p = 0.037)2. Regwelski, et al. observaron que los principales fac-
tores que motivan la reducción de peso corporal en las mujeres fueron: profunda 
necesidad interior (100%), agradecimiento y aplausos de otras personas (87.5%) cuan-
do el índice de masa corporal (IMC) es ≥ 35.0 kg/m2 y presión externa de familiares o 
colegas de trabajo (75%) cuando el IMC es ≥ 30 kg/m2. Las principales expectativas 
asociadas con la reducción de peso fueron: mantenerse saludable (100%), poder usar 
cualquier ropa (93.8%) y estar físicamente apto (93.8%). El menor grado de motivación 
para perder peso se observó en el grupo de edad de 40-50 años3. 

Se han empleado diferentes cuestionarios para evaluar la motivación para perder 
peso, como el cuestionario de Braden, la escala de motivación de control de peso 
(rWCMS), el cuestionario de motivación de pérdida de peso (WLM-Q), el cuestionario 
de motivación para la pérdida de peso (MWLQ), objetivos principales para el cuestio-
nario de pérdida de peso (PGWLQ), etc. El WLM-Q fue el cuestionario que mostró ex-
celencia metodológica para cada una de las variables evaluadas4.

Historia de la ganancia de peso

Hay que investigar a partir de qué momento se consideró un aumento importante 
de peso abarcando todas las etapas de desarrollo (desde el nacimiento hasta la etapa 
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actual); considerar factores genéticos cuando la obesidad se presenta desde etapas 
tempranas de la vida (antes de los cinco años de edad); interrogar sobre situaciones 
a las que el paciente atribuya la ganancia de peso, e identificar estímulos externos 
que pueden favorecer la ganancia de peso o variabilidad en el mismo (acontecimien-
tos relevantes de la vida)5,6.

Identificación de factores de riesgo para la ganancia de peso

Los factores de riesgo relacionados con la obesidad severa de inicio temprano (an-
tes de los cinco años de edad) son: obesidad severa materna previa al embarazo 
(OR:  3.4; intervalo de confianza [IC] del 95%: 1.9-5.8); diabetes gestacional (OR: 2.9; 
IC 95%: 1.5-5.5) y expresión de ciertos polimorfismos como rs9939609, que ha mostra-
do una heredabilidad para la obesidad de 0.56 a la edad de 4 años, con un incremen-
to a 0.78 a la edad de 11 años7. Wang, et al. identificaron que uno de los principales 
factores de riesgo para obesidad en la población adulta fue el grupo étnico; por ejem-
plo, los latinos mostraron mayor riesgo para obesidad que la población asiática 
(OR:  1.94; IC  95%: 1.76-2.15 vs. OR: 0.41; IC 95%: 0.34-0.50, respectivamente). Otros 
factores de riesgo identificados fueron: edad (45-64 años), desempleo, sedentarismo, 
antecedente de tabaquismo, antecedente de artritis y tratamiento para la diabetes 
mellitus. Cada uno de estos factores fue diferente según el grupo étnico. En el caso de 
los latinos, tres factores de riesgo fueron los más importantes: edad de entre 45 y 
64 años (OR: 1.29; IC 95%: 1.07-1.56), antecedente de artritis (OR: 1.63; IC 95%: 1.29-
2.07) y tratamiento para la diabetes mellitus (OR: 2.30; IC 95%: 1.79-2.95)8. Pereira, et 
al., en un estudio de una cohorte que incluyó desde el nacimiento hasta los 45 años 
de edad, mostraron que el antecedente familiar de obesidad, el tabaquismo materno 
durante el embarazo y el sedentarismo tuvieron una asociación independiente para 
el desarrollo de obesidad en la edad media9.

Antecedentes de tratamientos previos

La ganancia de peso corporal es paulatina y la variabilidad en el peso en el trans-
curso de los años es común. Las fluctuaciones de peso secundarias a numerosos in-
tentos interrumpidos por perder peso tienen un papel negativo en la evolución de la 
obesidad6.

Factores que llevaron a buscar un tratamiento  
previo y grado de motivación

Esta sección es muy importante porque permite predecir el éxito terapéutico a 
largo plazo. Por ejemplo, cuando el principal motivo para la reducción de peso es me-
jorar la apariencia física, existe mayor probabilidad de fracaso terapéutico a largo 
plazo que cuando la principal razón es mantener la salud o controlar las complica-
ciones10. Otros motivos para buscar atención son: alteraciones mecánicas (lesiones 
articulares, fatiga), alteraciones mentales (ansiedad, depresión), alteraciones metabó-
licas (diabetes, dislipidemia), etc.11. Conocer el tipo de tratamiento previo, así como las 



La historia clínica nutricional desde la perspectiva del médico

13

razones por las cuales se suspendió el seguimiento, permite identificar barreras para 
el tratamiento y establecer estrategias terapéuticas individuales. Zevin, et al. identifi-
caron que las principales barreras para la atención y seguimiento de personas con 
obesidad de grados II y III fueron: pocos centros de atención, logística, falta de cono-
cimiento para abordar la enfermedad y costo en la atención médica12.

Historia familiar de obesidad y enfermedad cardiometabólica 

El ambiente familiar juega un papel importante en el desarrollo de obesidad desde 
la infancia y de alteraciones cardiometabólicas relacionadas. Ejtahed, et al. encontra-
ron una asociación positiva entre el exceso de peso en los padres y sus hijos. El riesgo 
de un incremento en lipoproteínas de baja densidad fue significativamente mayor en 
niños con padres que presentaron obesidad abdominal13. Norris, et al. mostraron que 
a mayor tiempo con obesidad, mayor riesgo de hipertensión arterial y disminución de 
lipoproteínas de alta densidad14.

Percepción de la imagen corporal

La evaluación de la autoestima en relación con la imagen corporal es importante 
para conocer parte de las expectativas del paciente, como cambio en la imagen, tiem-
po en el cual desea perder peso corporal, etc. Willows, et al. reportaron que los niños 
con sobrepeso u obesidad deseaban ser más pequeños (OR: 4.3 y 19.8, respectivamen-
te) indicando que su tamaño era demasiado grande (OR: 7.7 y 30.6, respectivamente) 
y no les gustaba cómo lucían (OR: 2.5 y 7.8, respectivamente), en comparación con los 
niños de peso normal15. Otro estudio en población de 21 años en promedio mostró que 
la decisión para perder peso estuvo ligada a la baja autoestima en las mujeres blancas 
con sobrepeso pero no en las mujeres afroamericanas y las blancas con obesidad16. 
Los tres cuestionarios más utilizados para evaluar la imagen corporal son: Body Shape 
Questionnaire (BSQ), Multidimensional Body-Self Relations Questionnaire (MBSRQ) y Body 
Image Assesment for Obesity (BIA-O)17.

Evaluación psicológica

La obesidad puede ser la causa o la consecuencia de problemas psicológicos6. Se 
ha reportado que los adultos con estados depresivos mayores atípicos tienen mayor 
riesgo de ganar peso y desarrollar obesidad y que los hispanos/latinos son más vul-
nerables a las consecuencias obesogénicas de los trastornos depresivos18. Mulugeta, 
et al., en un estudio de una cohorte a 50 años, mostraron que el riesgo para obesidad 
central fue mayor en personas con más de dos síntomas de depresión que en personas 
que no tuvieron ningún síntoma (OR: 1.26; IC 95%: 1.08-1.47)19. Gomes, et al., en un 
estudio de una cohorte a 22 años, mostraron una asociación bidireccional entre el 
estado depresivo mayor y la obesidad; el efecto de la adiposidad en el estado depre-
sivo mayor tuvo más impacto que el efecto del estado depresivo mayor en la obesidad, 
y no encontraron asociación entre estados de ansiedad y obesidad20. Algunos cuestio-
narios útiles son el inventario II de depresión de Beck (BDI-II), la escala de depresión 
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del Centro de Estudios Epidemiológicos (CES-D), el programa de bienestar general 
(GWB) y la escala de autoestima de Rosemberg (RSE)17.

Evaluar la conducta alimentaria

Investigar la conducta alimentaria habitual permitirá un abordaje más personali-
zado. Preguntas simples como qué y cómo come, con quién come, en dónde come, en 
cuánto tiempo come, de qué tamaño son las porciones y si come conscientemente son 
de gran utilidad5. Para evaluar el hambre o la restricción de alimentos puede ser útil 
el cuestionario de alimentación de tres factores (TFEQ)17. La asociación de trastornos 
de la conducta alimentaria con obesidad confiere mayor riesgo para severidad en las 
complicaciones médicas y psicosociales21. Por otra parte, la adicción a alimentos se ha 
observado más frecuentemente en personas con obesidad programadas para trata-
miento quirúrgico y predice menor éxito terapéutico22.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física incluye:
–  Peso corporal: la evaluación del peso corporal idealmente debe hacerse con ropa 

ligera, sin objetos en los bolsillos ni zapatos, de preferencia en ayunas y con una 
báscula clínica calibrada con una sensibilidad de 0-200 kg. El sujeto permanece 
de pie inmóvil en el centro de la plataforma con el peso del cuerpo distribuido 
entre ambos pies5,6,23. 

–  Talla: se tomará de pie con los talones juntos, cuidando que el mentón se encuen-
tre recogido de manera que el borde inferior de la cavidad orbitaria se halle en 
línea horizontal con la parte superior del trago de la oreja (plano de Frankfurt)5,6,23.

–  Índice de masa corporal: es la relación que existe entre el peso y la talla, y se 
determina dividiendo el peso en kilos por la talla2. Es un indicador de bajo peso, 
peso normal, sobrepeso y obesidad. Se considera sobrepeso cuando el IMC es de 
25-29.9 y obesidad a partir de un IMC ≥ 305,6,23.

–  Circunferencia de cintura: es un buen indicador de la grasa abdominal y predic-
tor de enfermedad cardiometabólica. Se mide en posición anatómica, al final de 
una espiración normal, en el punto medio del borde inferior de la última costilla 
y el borde superior de la cresta ilíaca; en ese punto medio se coloca en flexó- 
metro alrededor del abdomen. El punto de corte para obesidad en hombres 
es ≥ 90 cm y para mujeres ≥ 80 cm5,6,23.

–  Circunferencia de cuello: se asocia con resistencia a la insulina y con riesgo de 
síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño. El punto de corte para so-
brepeso en hombres es ≥ 37 cm y para mujeres ≥ 34 cm. Se considera obesidad 
en hombres cuando es ≥ 39.5 cm y en mujeres ≥ 36.5 cm6.

–  Presión arterial: para la toma de presión arterial el paciente deberá abstenerse 
de fumar y de tomar productos cafeinados y refrescos de cola al menos 30 min 
antes de la medición. Deberá estar sentado con 5 min de reposo por lo menos, 
con un brazalete que cubra por lo menos el 80% de la circunferencia del brazo y 
dos terceras partes de la longitud del brazo5,6.
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–  Buscar comorbilidades: la exploración física estará dirigida a identificar las prin-
cipales comorbilidades asociadas a la obesidad: resistencia a la insulina (acanto-
sis), hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular, apnea del sueño, trastornos 
digestivos, osteoartritis, cáncer colorrectal, cáncer de mama, etc.5,6.

HERRAMIENTAS DIAGNÓSTICAS

Se pueden considerar dos grupos:
–  Herramientas diagnósticas de composición corporal: la antropometría tiene una 

especificidad y precisión baja con una reproducibilidad muy variable, por lo que 
tiene que ser realizada por personas altamente entrenadas para que la medida 
sea fiable23. Otras herramientas son la impedancia bioeléctrica, la espectroscopia 
de bioimpedancia, la absorciometría dual de rayos X, la tomografía computariza-
da, la resonancia magnética y el escaneo fotónico tridimensional17. El punto de 
corte para obesidad con bioimpedancia eléctrica para los hombres es un porcen-
taje de grasa corporal del 25% y para las mujeres, del 35%6. 

–  Herramientas diagnósticas de comorbilidades: las herramientas diagnósticas 
serán empleadas con base en la información obtenida en la historia clínica y la 
exploración física. Las más importantes son la glucosa de ayuno, el perfil de lí-
pidos, las pruebas de funcionamiento hepático, la creatinina, los marcadores de 
inflamación (proteína C reactiva, ferritina), el ácido úrico, el perfil tiroideo, la 
evaluación cardiovascular (prueba de esfuerzo, ecocardiograma) y la polisomno-
grafía; sólo en algunos casos hay que descartar endocrinopatías (Cushing)5. 

CONCLUSIONES

La historia clínica nutricional y de la persona que vive con obesidad contiene ele-
mentos adicionales que permitirán un abordaje diagnóstico y terapéutico integral e 
individual.
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INTRODUCCIÓN

El proceso de atención nutricional (PAN) ha sido diseñado para brindar consisten-
cia y calidad dentro de la atención nutricional, con base en evidencia científica y como 
parte de un proceso estandarizado para proveer la intervención.

Dicho proceso consta de cuatro etapas: evaluación/reevaluación nutricia, diagnós-
tico nutricio, intervención nutricia y monitoreo y evaluación nutricia. Para poder ha-
blar de intervención nutricional, es necesario repasar todos los puntos del PAN para 
el mejor entendimiento de las estrategias de intervención, las cuales, dicho de paso, 
no sólo se centran en la prescripción de kilocalorías y proteínas, pues van más allá de 
un menú o de la cuantificación de porciones. El correcto diagnóstico nutricional dará 
como resultado la implementación adecuada de la intervención nutricional, lo que se 
manifestará en un desenlace favorable para el paciente. En este capítulo abordaremos 
las generalidades del PAN y ahondaremos en los tipos de intervención nutricional. 

EL PROCESO DE ATENCIÓN NUTRICIA COMO EJE  
DE LA TERAPIA MÉDICA-NUTRICIONAL

En 2003 la Academia de Nutrición y Dietética (AND) realizó un consenso interna-
cional para revisar las estrategias que los profesionales de la nutrición tenían con la 
finalidad de estandarizar un método que pudiera describir, organizar y registrar la 
recolección de información obtenida en la consulta nutricional utilizando un lengua-
je común y acorde con la literatura basada en evidencia científica. Así fue como sur-
gió la terminología del PAN, la cual proporciona detalle y explica detalladamente los 
servicios que se emplean dentro de la atención nutricional1,2. 

El primer paso del PAN es la evaluación nutricional, la cual se puede definir como 
un proceso sistemático donde se obtiene, verifica e interpreta la información necesa-
ria para poder identificar y dar causa a los problemas relacionados con la nutrición. 
En México, hemos utilizado el ABCDE para la implementación de la evaluación, es 
decir, A de antropometría, B para analizar los indicadores bioquímicos relacionados 
con la nutrición, C para los indicadores clínicos, D para la evaluación dietética y E para 
evaluar el estilo de vida.

La AND propone evaluar mediante otra clasificación:
–  Antecedentes relacionados con la alimentación/nutrición.
–  Medidas antropométricas.

Estrategias de intervención 
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proceso de atención nutricional 
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–  Datos bioquímicos, exámenes médicos y procedimientos.
–  Examen físico orientado a la nutrición.
–  Historia del paciente.
En la tabla 1 se presentan los elementos que incluye la evaluación para la AND3. 

DIAGNÓSTICO NUTRICIO

El segundo paso es el diagnóstico nutricional. Este diagnóstico se formula en un 
enunciado PESS (problema, etiología, signos/síntomas), y cada término del diagnóstico 
nutricio tiene una hoja de referencia que incluye su definición, sus posibles etiologías/
causas y los signos y síntomas comunes identificados durante la evaluación nutricio-
nal. Los problemas nutricios se clasifican en tres dominios: ingestión, clínicos y con-
ductual/ambiental.

El dominio de ingestión, como su nombre señala, hace referencia a problemas de 
ingestión energética, de nutrimentos, líquidos o sustancias bioactivas a través de la 
dieta oral o apoyo nutricio (nutrición enteral o parenteral).

Dentro de este dominio hay subclases como los problemas relacionados con:
–  Balance energético.
–  Ingestión por vía oral o apoyo nutricio.
–  Ingestión de líquidos.
–  Sustancias bioactivas.
–  Nutrimentos: lípidos y colesterol, proteínas, aminoácidos, hidratos de carbono y 

fibra, vitaminas, minerales, multinutrimentos.
En el dominio clínico se identifican problemas relacionados con condiciones físicas 

o médicas. Dentro de este dominio hay subclases:
–  Funcional.
–  Bioquímico.

Tabla 1. Obtención de la información para la evaluación nutricia acorde a la AND

Antecedentes relacionados con 
alimentación/nutrición

Ingestión de alimentos y nutrimentos, administración de 
alimentos y nutrimentos, medicamentos, uso de medicina 
complementaria/alternativa, conocimientos/creencias, 
disponibilidad de alimentos y provisiones, actividad física, 
calidad de vida nutricia

Medidas antropométricas Estatura, peso, IMC, índices/percentiles de patrones  
de crecimiento e historia ponderal

Datos bioquímicos, exámenes médicos  
y procedimientos

Datos de laboratorio (p. ej., electrólitos, glucosa) y pruebas 
(p. ej., tiempo de vaciamiento gástrico, gasto energético en 
reposo)

Examen físico orientado a la nutrición Apariencia física, pérdida de masa muscular y masa grasa, 
función deglutiva, apetito y estado emocional

Historia del paciente Antecedentes personales, antecedentes médicos de salud/
familiares, tratamientos y uso de medicina alternativa/
complementaria y antecedentes sociales
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–  Peso.
–  Desórdenes de mala nutrición.
El dominio conductual/ambiental incluye problemas nutricios relacionados con 

conocimientos, actitudes, creencias, ambiente físico, acceso a alimentos, agua o pro-
visiones relacionadas con la nutrición y seguridad alimentaria.

Dentro de este dominio hay subclases como los problemas relacionados con:
–  Conocimientos y creencias.
–  Actividad física y funcionalidad.
–  Seguridad alimentaria y acceso.
Un diagnóstico nutricio es diferente de un diagnóstico médico y no deben confun-

dirse; el diagnóstico nutricio identifica un problema de origen nutricional (por ejemplo, 
ingestión energética excesiva), que, por lo tanto, sólo el profesional de la nutrición 
puede resolver. 

En la tabla 2 se da un ejemplo de diagnóstico nutricio acorde a los tres dominios, 
así como su definición.

Como puede observarse, cada diagnóstico tiene un código. Este código no es necesa-
rio escribirlo al hacer el diagnóstico nutricio, ya que sólo es con fines administrativos. 
El diagnóstico se redacta acorde a la terminología de las hojas de referencia de diagnós-
tico nutricio. Para más información se puede visitar www.ncpro.org, en donde se encon-
trarán todas las hojas de referencia para la evaluación, diagnóstico e intervención.

El formato del diagnóstico nutricio es problema (P), etiología (E) y signos y síntomas 
(SS), donde:

–  El problema describe alteraciones en el estado de nutrición del paciente que el 
profesional de la nutrición pueda resolver. Este diagnóstico permite identificar 
resultados realistas y medibles para formular intervenciones y poder monitori-
zarlas.

Tabla 2. Ejemplos de la terminología del diagnóstico nutricional

Dominio de ingestión

Ingestión por vía oral 
excesiva NI-2.2

Ingestión por vía oral de alimentos/bebidas que excede los requerimientos 
energéticos estimados, los estándares de referencia establecidos o las 
recomendaciones basadas en los requerimientos energéticos*

Dominio clínico

Dificultad para morder/
masticar NC-1.2

Alteración en la habilidad para morder o masticar los alimentos en 
preparación para ser deglutidos

Dominio conductual-ambiental

No estar preparado  
para cambios en la 
dieta/estilo de vida 
NB-1.3

Dificultad para apreciar el valor del cambio de conducta relacionado con 
la nutrición al comparar con los costos (consecuencias o esfuerzo requerido 
para hacer cambios); conflicto con el sistema de valores personal; 
experiencia anterior, condición o causa del cambio de comportamiento

*Este diagnóstico nutricio no incluye la ingestión vía sonda o parenteral. Este diagnóstico nutricio puede no ser apropiado 
cuando se desea lograr una ganancia de peso.

http://www.ncpro.org
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–  La etiología se refiere a la causa del problema; son factores que contribuyen al 
problema fisiopatológico, psicosocial, situacional, de desarrollo, cultural y am-
biental. Este enunciado se une al diagnóstico nutricio utilizando las palabras 
relacionado con. Este apartado es de suma importancia, ya que la correcta identi-
ficación llevará a la selección de una intervención nutricional que tendrá como 
objetivo resolver la causa primaria del problema nutricio. Generalmente este 
enunciado se refiere con texto libre y no hay necesidad de referirse con termino-
logía específica. En la medida de lo posible, deberá enunciarse una etiología que 
el profesional de la salud pueda solucionar y rara vez se nombrará el nombre de 
alguna enfermedad como causa del problema nutricio.

–  Los signos y síntomas consisten en información objetiva (signos) y subjetiva (sín-
tomas) usada para determinar si un paciente tiene el problema nutricio especi-
ficado. Se une a la etiología con las palabras evidenciado por. La identificación 
adecuada de los signos y síntomas servirá para monitorizar y evaluar los resul-
tados de la intervención nutricional.

En la tabla 3 se muestran ejemplos de diagnósticos nutricios en diferentes contextos.
El diagnóstico nutricio debe presentar las siguientes caracterísitcas1,4:
–  Debe ser claro y conciso.
–  Ha de ser específico para el paciente.
–  Debe estar relacionado con un problema específico.
–  Tiene que estar relacionado con precisión a una etiología.
–  Debe estar basado en datos de evaluación confiables y precisos.

INTERVENCIÓN NUTRICIA

El tercer paso del PAN es la intervención nutricia, que se define como las acciones 
intencionalmente planeadas para provocar cambios positivos en la conducta alimen-
taria, la condición ambiental o aspectos del estado de salud de un individuo, comuni-
dad o población. Un individuo puede necesitar más de una intervención nutricional, 
las cuales pueden ponerse en marcha al mismo tiempo. 

La terminología de intervención nutricional está organizada en cuatro dominios 
acorde a la AND4 (Tabla 4):

Tabla 3. Ejemplos de diagnóstico nutricional en enunciado PESS

Diagnóstico Etiología Signos y síntomas

Consumo 
excesivo  
de hidratos 
de carbono

relacionado con Mala selección de 
alimentos

evidenciado por Consumo de 5 piezas  
de pan dulce a la semana, 
300 ml de refresco al día, 
consumo del 65% del VCT 
como HCO

Ingestión 
excesiva  
de energía

relacionado con Déficit de 
conocimientos en 
nutrición y falta 
de organización

evidenciado por Incremento de 5 kg 
en 1 mes, consumo 
del 130% con respecto  
al VCT
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–  Administración de alimentos y/o nutrimentos.
–  Educación en nutrición.
–  Asesoría nutricia.
–  Coordinación de la atención nutricia por un profesional de la nutrición.
A continuación se desglosan los diferentes tipos de intervención nutricional.

Administración de alimentos y/o nutrimentos

Este tipo de intervención puede ocurrir con o sin contacto directo con el paciente 
y se refiere a un enfoque individualizado de administración de alimentos/nutrimentos. 
Puede referirse a la indicación de comidas y colaciones, alimentación enteral y paren-
teral, terapia nutricia de suplementación (alimentos médicos, vitaminas, minerales, 
sustancias bioactivas), asistencia para alimentación, entorno de alimentación y admi-
nistración de medicamentos relacionados con la nutrición.

Educación en nutrición

Se refiere a la intervención donde se tiene un proceso formal de entrenamiento 
para que el paciente adquiera una habilidad o conocimiento que ayude a mejorar su 
salud. Entre ellos se encuentran la enseñanza en la interpretación de los resultados 
de las pruebas de laboratorio, parámetros de autocuidado, selección y preparación de 
alimentos saludables, entre otros.

En México se tiene la experiencia de la implementación de programas orientados a la 
educación en nutrición con resultados muy positivos para el control de enfermedades5. 

Landa-Anell, et al. identificaron las barreras para la adherencia del plan nutricional 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. El 78.4% de los pacientes refirieron tener 
alguna barrera que les impedía llevar a cabo el plan nutricional. Entre las barreras 
detectadas se encontraron con las siguientes:

–  Falta de información acerca de la dieta correcta.
–  No entender las instrucciones proporcionadas en la consulta.
–  Problemas económicos.

Tabla 4. Tipos de intervención nutricional

Administración de alimentos  
y/o nutrimentos

Tratamiento personalizado para la administración de alimentos/
nutrimentos

Educación nutricia Proceso formal para instruir o entrenar al paciente en una habilidad  
o la importancia de conocimiento para ayudar a que el paciente 
modifique sus elecciones de alimentos, actividad física y conducta

Asesoría nutricia Proceso de apoyo caracterizado por una relación colaborativa 
asesor-paciente, para establecer prioridades sobre alimentación y 
nutrición y AF, metas y planes de acción, promover el autocuidado

Coordinación de la atención 
nutricia

Consulta con, canalización con, coordinación de la atención nutricia 
con otros profesionales de la salud, instituciones o agencias que 
puedan apoyar en el manejo de problemas nutricios
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–  Falta de tiempo para preparar los alimentos.
–  Comer frecuentemente fuera de casa.
–  Negación o rechazo para realizar cambios en la dieta.
Una vez identificadas las barreras, la intervención nutricional se centró en realizar 

material de apoyo para cada una de ellas. Entre el material de apoyo está brindar opcio-
nes impresas con recomendaciones para cuando se está fuera de casa, como ayudar a 
preparar los alimentos ante la falta de tiempo, alimentos con alto contenido en hidratos 
de carbono, ejemplo de colaciones saludables, método del plato saludable, cómo hacer 
compras saludables, cómo leer etiquetas de los alimentos y ejemplos visuales de menús. 

Después de implementar estas estrategias se encontró una reducción del 37% en 
la presencia de barreras (p < 0.001). Sin embargo, al seguimiento por dos años, aquellos 
sujetos que presentaban barreras persistentes mostraron una mayor proporción fuera 
del rango de control para la hemoglobina glicosilada (HbA1C) y triglicéridos que aqué-
llos sin barreras.

Como se puede notar, la correcta evaluación nutricional nos permite identificar el 
problema con sus causas y de esta manera poder diseñar intervenciones dirigidas que 
sin duda impactarán en los desenlaces de los pacientes.

Figura 1.  Pirámide de la dieta mediterránea.
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La educación en nutrición también se centra en modificar los patrones de alimen-
tación. Hoy se sabe que estos patrones tienen un gran impacto en el desarrollo de 
enfermedades o en el mantenimiento de un estado de salud; tal es el caso de la dieta 
mediterránea o, en México, de la dieta de la milpa (Figs. 1 y 2)6-8. 

Varios países del mundo han creado herramientas visuales para la educación nu-
tricia y orientación alimentaria, que ayudan a promover patrones de alimentación y 
estilos de vida más saludables. Por ejemplo, en México está el plato del bien comer, 
publicado en la NOM-043-SSA2-2012; en EE.UU. podemos encontrar dos propuestas, 
una de la United States Department of Agriculture (USDA) (MyPyramid) con una versión 
para adultos y otra para niños; también la Escuela de Medicina de Harvard hace su 
propuesta con el plato saludable. Estas herramientas pueden encontrarse de descarga 
gratuita en https://www.fns.usda.gov/mypyramid-graphics y en https://www.hsph.har-
vard.edu/nutritionsource/healthy-eating-plate/translations/spanish/. Canadá también 
decidió utilizar el método del plato, y en su sitio se puede acceder a material audiovisual 
que permite educar sobre el manejo y entendimiento del mismo (https://food-guide.
canada.ca/en/tips-for-healthy-eating/make-healthy-meals-with-the-eat-well-plate/). 

Asesoría nutricia

Es un proceso de apoyo que se caracteriza por una relación colaborativa entre el 
consejero (coach) y el paciente para establecer prioridades, metas y planes de acción de 
alimentos, nutrición y actividad física, que permitan reconocer y promover responsabi-

Figura 2.  Dieta de la milpa.

https://www.fns.usda.gov/mypyramid-graphics
https://www.hsph.harvard.edu/nutritionsource/healthy-eating-plate/translations/spanish/
https://www.hsph.harvard.edu/nutritionsource/healthy-eating-plate/translations/spanish/
https://food-guide.canada.ca/en/tips-for-healthy-eating/make-healthy-meals-with-the-eat-well-plate/
https://food-guide.canada.ca/en/tips-for-healthy-eating/make-healthy-meals-with-the-eat-well-plate/
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lidades para el autocuidado, para tratar condiciones existentes y para promover la salud. 
Pueden usarse estrategias como la entrevista motivacional (EM) para atender la falta de 
motivación y así poder desarrollar un plan de acción para favorecer el vínculo del pa-
ciente con los recursos de alimentos y nutrición. Esta intervención puede ser:

–  Base/enfoque teórico: teorías o modelos que ofrecen explicaciones sistemáticas 
de los procesos de cambio de la conducta humana. Las teorías y modelos del 
cambio de conducta ayudan a dar la información que el paciente requiere en los 
diferentes puntos del proceso de cambio de conducta, así como las herramientas 
y estrategias que puede aplicar para facilitar el cambio de conducta.

–  Estrategias: son un método o plan de acción basado en evidencia y diseñado para 
alcanzar una meta en particular. Este tipo de intervención ha proporcionado a 
los profesionales de la nutrición un conjunto de estrategias basadas en evidencia 
científica para promover el cambio de conducta. Algunas de ellas se basan en el 
cambio en la motivación e intención para el cambio, y otras, en el cambio de 
conducta; dependerá de los objetivos y metas del paciente, así como de su propia 
filosofía y habilidades de consejería.

En años recientes el health coaching ha ido en aumento y ha surgido como un área 
de oportunidad para los profesionales de la nutrición. Se trata de dar a las personas 
la información que requieren para realizar decisiones informadas acerca de cómo 
llevar una vida saludable. 

Un health coach no debe tratar enfermedades, asesorar al paciente sobre su estado 
de salud o hacer diagnósticos, ni debe prescribir un tratamiento. Lo que sí hace es dar 
consejos, hacer sugerencias y brindar motivación, dejando al paciente a su considera-
ción si seguir, y cómo hacerlo, la recomendación o tratamiento dado por un profesio-
nal de la salud.

En el año 2006 la AND publicó su postura acerca de la implementación del coa-
ching en nutrición y para empezar señaló la diferencia entre dar información general 
sobre salud y dar terapia nutricional médica (TNM)9. La TNM es un proceso sistemá-
tico donde se desarrolla el diagnóstico nutricio, la terapia a llevar, así como la ase-
soría para un adecuado manejo de la enfermedad, mientras que el health coaching es 
sólo dar un consejo. La AND exhorta a los profesionales de la nutrición a desarrollar 
habilidades en coaching, ya que puede ser de gran ayuda en la implementación de la 
TNM, o, en dado caso, trabajar en conjunto con un health coach, el nutriólogo como 
director y prescriptor del proceso de cambio de la TNM y el heatlh coach como el que 
asesora al paciente sobre cómo puede lograr sus metas por medio del cambio en sus 
hábitos.

Dentro de los ejes de la implementación del coaching nutricional se encuentra el 
modelo transteórico del cambio (MTC), propuesto por Prochaska y DiClemente10. Este 
modelo se ha usado para estudiar el cambio de conductas dentro del área de la salud. 
Se ha utilizado para abordar diferentes tipos de conductas, como el tabaquismo, la 
actividad física y las conductas alimentarias, entre otras, y ha sido vinculado con la 
EM propuesta inicialmente por Miller en 198311.

El MTC contempla cinco etapas:
–  Precontemplación.
–  Contemplación.
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–  Preparación.
–  Acción.
–  Mantenimiento.
En la primera etapa, la precontemplación, las personas no tienen intenciones 

de cambiar su conducta en un futuro corto (seis meses). Esto se debe a que la 
mayoría de las personas no son conscientes de su problema y podrían carecer de 
información, por lo que es muy importante que, si se identifica al paciente en esta 
etapa, se le dé suficiente información sobre su padecimiento, causas, consecuen-
cias, así como motivación para el inicio del cambio. No debemos obligarlo a cambiar 
ni forzarlo con ninguna indicación, ya que de lo contrario podríamos estar refor-
zando la negación.

En la etapa de contemplación, las personas ya comienzan a considerar el cambio 
al menos en un lapso de seis meses. Empiezan a percibir más ventajas, aunque aún 
hay prevalencia de grandes desventajas del cambio; es una etapa que puede caracte-
rizarse por ambivalencia. El paciente necesita mucha información de los beneficios 
del cambio, y pueden utilizarse algunas herramientas que sirven para romper esta 
ambivalencia, como el método de la balanza, donde el paciente escribe y compara las 
ventajas de cambiar con las desventajas al no cambiar. 

En la preparación, el paciente ya ha decidido cambiar, y está decidido a hacerlo en 
el lapso de un mes, e incluso puede ya tener un plan de acción o haber tenido inten-
tos de cambio. Esta etapa requiere de motivación para mantener el entusiasmo ante 
el cambio.

En la etapa de acción los pacientes ya se encuentran realizando cambios muy 
específicos en su estilo de vida dentro de los últimos seis meses. Sin embargo, es im-
portante notar que no todas las modificaciones de comportamiento cuentan como 
ingreso a la etapa de acción; sólo las acciones específicas para cada tipo de padeci-
miento nos hablarán de si son suficientes para considerar esas modificaciones como 
acción. En esta etapa hay que mantener una motivación constante y estar muy pen-
dientes, pues es donde suele darse la recaída. 

Por último, se encuentra la etapa de mantenimiento, en la que el objetivo es con-
solidar las ganancias y evitar las recaídas. El paciente ha logrado mantener la con-
fianza en sí mismo para saber que todo es posible cuando se tiene el deseo de cambiar. 
La conducta se mantiene constante en los últimos seis meses y usualmente las per-
sonas se vuelven una inspiración para otros en generar un cambio.

Anteriormente, se pensaba que la recaída formaba parte de las etapas del cam-
bio del modelo propuesto por Prochaska y DiClemente; sin embargo, en formula-
ciones más recientes del modelo, se ha considerado como una transición que 
pueden experimentar las personas que están en etapa de acción o mantenimiento 
llevándolas a etapas anteriores. Cuando se tiene una recaída, nunca se sabe a qué 
etapa del cambio puede regresar el paciente, por lo que cuando suceda tenemos 
que volver a evaluar y realizar las intervenciones necesarias en cada etapa para 
poder avanzar12. 

Una parte importante dentro del proceso de coaching nutricional es la EM, en  
donde se pueden explorar y resolver contraindicaciones sobre conductas o hábitos 
insanos. El objetivo es crear consciencia13. Durante esta entrevista, se ayuda a romper 
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la ambivalencia que el individuo tiene para poder alcanzar sus metas. Las estrategias 
que se utilizan en la EM son más persuasivas que coercivas, más de apoyo que de 
discusión, y se basan en cinco principios:

–  Expresar empatía a través de la escucha efectiva.
–  Desarrollar discrepancia entre las metas del paciente y su situación actual.
–  Evitar las discusiones y la confrontación directa.
–  Evaluar la resistencia del paciente en lugar de oponerse a ella.
–  Apoyar la autoeficacia y el optimismo.
La educación nutricia se ha separado de la asesoría nutricia; sin embargo, el pro-

fesional de la nutrición puede usar ambas intervenciones durante la misma consulta. 
Por ejemplo, el profesional de la nutrición podría canalizar al paciente a una clase de 
educación nutricia para abordar barreras de conocimiento (clase de conteo de hidratos 
de carbono) y aprovechar el tiempo de asesoría para explorar en la ambivalencia para 
el cambio (EM y fijar metas).

La consulta de nutrición no debe centrarse solamente en la prescripción dietética, 
sino que también deben identificarse los obstáculos relacionados con la actitud, el 
conocimiento y otros aspectos personales-sociales (etiologías) como por ejemplo la 
falta de motivación, de conocimientos y de recursos financieros.

Coordinación de la atención nutricia  
por un profesional de la nutrición

Es la consulta con referencia a otros profesionales de la salud, instituciones o 
agencias que pueden apoyar en el tratamiento o manejo de problemas relacionados 
con la nutrición. Estas intervenciones pueden ser:

–  Colaboración o canalización durante la atención nutricia: se trata de facilitar 
servicios o intervenciones con otros profesionales, instituciones o agencias en 
nombre del paciente antes de darlo de alta de la atención nutricia.

–  Alta o transferencia de la atención nutricia a un nuevo lugar o proveedor: pla-
neación del alta y transferencia de la atención nutricia de un nivel o ubicación 
a otro.

MONITOREO Y EVALUACIÓN NUTRICIONAL

El monitoreo nutricio y la evaluación describen el progreso del paciente a través 
de términos consistentes y con base en indicadores que previamente señalamos en 
nuestro diagnóstico nutricional en el apartado de los signos y los síntomas. En este 
paso se monitoriza el progreso, se miden los resultados de la intervención y se evalúan 
los mismos con base en indicadores específicos. Al igual que hemos visto en el apar-
tado de evaluación nutricia, se utilizarán los mismos indicadores y terminología des-
crita, pero en esta ocasión deberán estar focalizados en lo que esperamos lograr con 
la intervención nutricional prescrita. 
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CONCLUSIONES

El PAN es un modelo que nos permite identificar problemas nutricionales con sus 
causas y de esta manera poder realizar una intervención totalmente dirigida a la 
causa del problema. No todas las intervenciones nutricionales tienen que estar foca-
lizadas en la prescripción de un plan de alimentación, ya que el proceso de alimenta-
ción tiene un contexto biológico, psicológico y social. La correcta evaluación dará como 
resultado un correcto diagnóstico y, por lo tanto, una intervención nutricional adecua-
da, y se verá reflejada en el monitoreo al ver resuelto el problema por medio de los 
signos y síntomas, o bien en proceso de alcanzar la meta propuesta.
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INTRODUCCIÓN 

El ser humano consume alimentos por la necesidad de obtener calorías (energía), 
nutrientes y otras sustancias que aportan los alimentos para garantizar su crecimien-
to y salud1.

Una alimentación saludable es aquélla que permite alcanzar y mantener un fun-
cionamiento óptimo del organismo, conservar o restablecer la salud, disminuyendo el 
riesgo de padecer enfermedades, asegurar la reproducción, la gestación y la lactancia, 
promoviendo el crecimiento y desarrollo óptimos. Debe cumplir con las características 
de una dieta correcta, completa, equilibrada, inocua, suficiente, variada y adecuada2.

Cuando hablamos de recomendación nutricional, entendemos que es la cantidad 
de un nutriente determinado que es capaz de coadyuvar a un funcionamiento normal 
del metabolismo en el ser humano de una población3, lo cual conlleva conocer de 
acuerdo a su edad fisiológica los diferentes conceptos que se utilizan para la determi-
nación de las características de ingesta de una persona, las cuales se describen a 
continuación.

Se considera la recomendación diaria ingerida al promedio de un nutriente que 
cumple con el 97.5% del requerimiento que se proporciona a una persona sana corres-
pondiente de un grupo de edad y sexo en particular de una población específica4.

La ingestión adecuada se refiere al consumo diario que se basa en la estimación 
del nivel de ingestión de nutrientes en grupos de personas que aparentemente están 
sanas. Esta medición se utiliza cuando la recomendación diaria de alimentos no se 
puede determinar específicamente4.

El requerimiento estimado promedio es el promedio de la ingesta diaria que tenga 
la capacidad de mantener los requerimientos de la media de las personas saludables 
para un grupo con características similares de edad y sexo4.

El requerimiento estimado de energía se considera el nivel de consumo promedio 
dietético diario que mantenga el balance energético de un adulto sano, para lo cual 
se utilizan los parámetros de edad, talla, peso y actividad física5.

Las recomendaciones nutricias del ser humano como fundamento para el sosteni-
miento de las funciones vitales como la respiración, la circulación sanguínea, la acti-
vidad física y la síntesis de proteínas son proporcionadas por el consumo de carbohi-
dratos, proteínas y grasas y el alcohol de la dieta, los cuales son suministrados a un 
individuo mediante la ingesta promedio de una dieta.

Nutrición en las diferentes 
etapas de la vida 

L.M. Hernández Arizpe

Capítulo 4
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A continuación, se describen para las diferentes etapas de la vida los estándares 
de componentes y recomendaciones nutricias que se deben ingerir diariamente para 
mantener una buena nutrición y alimentación, evitando la presencia de enfermedades 
crónicas degenerativas. 

RECOMENDACIONES PARA LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA 

Infancia 

La nutrición y las recomendaciones para esta etapa de la vida se caracterizan por 
un periodo de lactancia que comprende los seis primeros meses de vida, cuando es  
de forma exclusiva. Posteriormente se proporcionan alimentos diferentes a la leche 
materna o fórmulas; deberán cubrirse las necesidades energéticas de acuerdo a la edad 
(Tabla 1) proporcionando un 30-40% de hidratos de carbono antes del año, que se incre-
mentarán al 55-60%, un 40-55% de lípidos, que se disminuirán al año al 30-35%, inclu-
yendo ácidos grasos de cadena larga y 2 g/k/día de proteínas, que después de los seis 
meses disminuirán a 1.6 g/k/día6. Tomando en consideración el consumo de una dieta 
equilibrada garantizamos los requerimientos de vitaminas y minerales.

Las necesidades diarias de agua recomendadas son, aproximadamente, de 150 ml/kg 
de peso al día o 1.5 ml/kcal de energía administrada, que es la relación agua/energía 
de la leche humana7.

Preescolar y escolar 

El aporte calórico debe ser adecuado a la edad, la actividad física y el ritmo de 
actividades que el niño realiza a lo largo del día de acuerdo a tablas internacionales 
para la obtención específica por edad (Agriculture Research Service´s Children´s Nutrition 
Research Center). La ingesta se recomienda en cuatro comidas: 25% en el desayuno, 30% 
en la comida, 15-20% en la merienda y 25-30% en la cena. Debe ser variada, equili-
brada e individualizada.

Se recomienda para los preescolares que el 30-35% de las calorías sean en forma 
de grasa; el 50-55%, de carbohidratos, y el 15-20%, de proteínas principalmente de alto 
valor biológico; la ingestión de 500 ml diarios de leche (dos raciones) o equivalentes 

Tabla 1. Ingestas diarias recomendadas de energía durante los primeros meses  
de vida y ganancia ponderal aproximada 

Edad Ingesta calórica adecuada Ganancia de peso diario habitual

Recién nacido-6 meses 108 kcal/kg/día 15-30 g/día

6-12 meses 98 kcal/kg/día 15 g/día

12-24 meses 90 kcal/kg/día 6-8 g/día

Adaptado de Lázaro, et al.5.
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cubriría las necesidades entre 1 y 10 años; todo esto con la finalidad de garantizar el 
crecimiento y desarrollo del niño, así como para promocionar hábitos saludables; para 
los escolares la ingesta de proteínas es de 0.95g/kg/día8.

Adolescencia

La adolescencia es un periodo de intensos cambios físicos, psicológicos y sociales, 
Es una etapa de gran riesgo nutricional, ya que aumentan las necesidades nutrimen-
tales y se producen importantes cambios alimentarios y necesidades nutricionales9.

Los requerimientos calóricos dependen de la edad y el género, como se describe en 
la tabla 2, tomando en consideración la actividad física, la altura, el índice de masa 
corporal (IMC) y el sexo10. En esta etapa de la vida es importante tomar en considera-
ción las necesidades promedio de vitaminas y minerales, cuya ingesta es esencial; en 
la tabla 3 se describen los requerimientos de acuerdo a la edad.

RECOMENDACIONES NUTRICIAS EN EL EMBARAZO 
Y LA LACTANCIA

Embarazo

En cuanto a las recomendaciones nutricias, los nueves meses del embarazo repre-
sentan el periodo más intenso del crecimiento y desarrollo humano1.

Tabla 2. Recomendaciones calóricas en adolescentes de acuerdo a la edad y el sexo

Edad (años) kcal/kg/día Proteínas (g/día)

Mujer
9-13
14-18
Adulto mayor de 19

52-61
54-49

41

34
52
56

Varones
9-13
14-18
Adulto mayor de 19

67-60
58-50

43

34
46
46

Adaptado de OMS (2004) y Food and Nutrition Board/Institute of Medicine.

Tabla 3. Recomendaciones de minerales y vitaminas en adolescentes por edad

Edad 
(años)

Calcio 
(mg)

Hierro 
(mg)

Vit. A 
(µg)

Vit. D (UI) Vit. E 
(mg)

Vit. C 
(mg)

Folatos 
(µg)

9-13 1,300 8 600 600 11 45 300

14-18 1,300 11-15 900 600 15 75 400

Adaptado de Vitoria Miñana, et al.10.
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Para garantizar que la mujer embarazada consuma una alimentación idónea debe-
mos tomar en consideración que se debe garantizar que tenga los suficientes nutrientes 
para el producto durante todo el embarazo; sus necesidades varían de acuerdo al cre-
cimiento y desarrollo, y dependerán del tipo de nutriente necesario para que las vías 
metabólicas específicas funcionen, así como del desarrollo estructural del feto11.

Las necesidades de una mujer embarazada durante todo el periodo de gestación 
no son iguales, sino que varían dependiendo de las reservas que antes del embarazo 
manifieste mediante la composición corporal, la talla, la actividad física que realice y 
el estado de salud. Hay que garantizar una dieta saludable, bien balanceada y ade-
cuada que beneficie el desarrollo y la salud de la madre, así como el consumo de 
verduras, frutas, leguminosas, carnes blancas y grasas monoinsaturadas12.

Las necesidades energéticas durante el embarazo se incrementan en promedio 
300 calorías/día. Tomando en consideración la ingesta diaria recomendada se sugie-
re incrementar su dieta diaria en 340 calorías al día para el segundo trimestre y en 
452 calorías adicionadas para el último, aunque esto no es aplicable a todas las 
mujeres, ya que se tiene que individualizar la ingesta de acuerdo a las necesidades 
de cada una de ellas13. 

Los carbohidratos o hidratos de carbono son la mayor fuente de energía que con-
sume la mujer embarazada, así como el combustible metabólico para el desarrollo del 
feto. De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS), se recomienda que el 
55-75% del total de calorías sea de este macronutriente. La mínima cantidad debe ser 
de 175 g diarios; con esto se satisfacen las necesidades de glucosa del cerebro del feto. 
De preferencia las fuentes de carbohidratos básicos en la dieta debieran ser frutas con 
piel y productos integrales porque contienen antioxidantes y fibra precursora de la 
buena digestión para evitar el estreñimiento y mantener un peso deseado para la 
madre14.

La ingesta de proteínas durante el embarazo es de 71 g/día. Las necesidades extra de 
proteínas en el primer, segundo y tercer trimestre son de 1, 10 y 31 g diarios, respectiva-
mente15. El Institute of Medicine16 recomienda 1.1 g/k/día o el incremento de 25 g adicio-
nales a su consumo diario. En el caso de embarazo gemelar, se incrementan 50 g/día a 
partir del segundo trimestre17.

Los requerimientos para el aporte de grasas totales deben de cubrir el 20-35% del 
total de calorías diarias. Se debe garantizar principalmente que estas sean grasas omega-3, 
tomando en consideración los principales ácidos, el eicosapentaenoico (EPA), el ácido 
docosahexaenoico (DHA) y el ácido alfa-linolénico (ALA) cuyos requerimientos deben ser 
de 300 mg al día y que no exceda de 3 g/día, es esencial para la síntesis del EPA y DHA18.

El consumo de agua dependerá del peso adquirido durante el embarazo, así como 
del total de calorías ingeridas. El incremento será proporcional en promedio a las 
calorías ingeridas en el trimestre que se encuentre, por lo que en promedio se deberá 
incrementar de 200 a 300 ml/día19.

Nutrición durante la lactancia

El gasto energético para la producción de leche es de 500 calorías al día en los 
primeros seis meses y posteriormente, de 400 calorías al día20.



Nutrición en las diferentes etapas de la vida 

35

Durante los primeros seis meses de vida del bebe se estima la producción de 
leche materna en 680 ml/día. De forma posterior a este periodo, cuando se le pro-
porcionan fórmulas lácteas, así como el inicio de alimentos, el promedio varía entre 
800 y 1,000 ml/día19.

La mujer en periodo de lactancia deberá incrementar el consumo de agua de 600 a 
700 ml/día para compensar la producción de leche19.

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES  
DEL PREESCOLAR Y EL ESCOLAR

La dieta del preescolar debe realizarse de forma gradual y moderada, en especial 
con aquellos alimentos que contienen grasas saturadas y ácidos grasos trans1.

Las recomendaciones de calorías deben ser de alrededor de 80 calorías/kg de peso, 
con 1 g de proteínas por kilogramo al día, y a los escolares se les debe proporcionar 
75 calorías/kg de peso, con 0.95 g de proteínas por kilogramo, lo que representa entre 
el 10 y el 15% de las calorías totales ingeridas; habrá un 25-30% de lípidos, de los 
cuales el 10% serán grasas saturadas y el 3% ácidos grasos esenciales, y el colesterol 
no debe ser mayor de 100 mg por cada 1,000 calorías; en cuanto a los hidratos de 
carbono, deben cubrir el 55-60%, y de éstos el 90% deben ser complejos y únicamente 
el 10% simples.

El consumo de agua varía de acuerdo a la edad: de 4 a 8 años 1,300 ml/día; de 9 a 
13 años, 1,700 ml/día para los niños y 1,520 ml/día para las niñas. Para los adolescentes 
mayores de 14 años los criterios son iguales a los del adulto: de 2,200 a 2,600 ml/día19.

LA NUTRICIÓN EN LA EDAD ADULTA

Para esta etapa de la vida los requerimientos nutricionales necesarios para man-
tener un estado nutricional óptimo, así como para el desarrollo normal de las funcio-
nes metabólicas y/o fisiológicas y la prevención de enfermedades, se logran con can-
tidades adecuadas de nutrientes para lograr un óptimo estado físico y psicosocial, así 
como el retardo de enfermedades crónicas no transmisibles.

Se debe tomar en consideración para este grupo de edad la biodisponibilidad, la 
absorción de nutrientes, su forma de consumo y los hábitos alimentarios, así como el 
balance de energía ingerida y el consumo del mismo mediante la tasa metabólica 
basal, la termogénesis y la actividad física con la finalidad de determinar individual-
mente los requerimientos energéticos. La European Food Safety Authority (EFSA), desde 
2010 (Scientific Opinion on establishing Food-Based Dietary Guidelines21), recomienda 2,000 
kcal/día para las mujeres y 2,500 kcal/día para los hombres.

En cuanto a los requerimientos de macronutrimentos, la OMS (2003) recomienda 
un 50-75% del total de calorías diarias para los hidratos de carbono; un 15-30% de 
grasas totales (grasas poliinsaturadas: 6-10%; trans: menos del 1%; omega-3: 1-2%; 
omega-6: 5-8%) y colesterol menor a 300 mg/día; y un 15-30% de proteínas de las 
calorías ingeridas diariamente.

El consumo de agua recomendada es de 2 l para las mujeres y de 2.5 l al día para 
los hombres de promedio19.
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LA NUTRICIÓN EN LA TERCERA EDAD

Se recomienda una adecuada alimentación, que debe cumplir con atributos impor-
tantes: variada, equilibrada, completa, suficiente e inocua. Se deben tomar en consi-
deración horarios y preferencias, y se sugiere que se distribuya en cinco o seis tiempos 
de comida. Conforme más edad tiene el individuo, mayor complejidad se presenta por 
tomar en consideración la capacidad de ingerir, digerir, absorber y utilizar los elemen-
tos nutritivos que contiene el alimento.

La recomendación de energía promedio es de 30 kcal/kg de peso corporal. Para ello 
se aconseja que el IMC se encuentre en la normalidad (18.5-24.9)22.

En cuanto a la ingesta de proteínas, la recomendación es un aporte del 10-35% del 
total de calorías y cuando existe pérdida de peso puede calcularse a 1.5 g/kg de peso; 
sin embargo, la recomendación es de 0.8 g/kg/día; además se debe tomar en conside-
ración la no existencia de problemas renales o hepáticos23.

En cuando al consumo de hidratos de carbono, la recomendación fluctúa entre el 
45 y el 65%; deben ser en mayor cantidad complejos como leguminosas, cereales, 
frutas, hortalizas y verdura. No se debe incluir en mayor cantidad hidratos de carbo-
no simples. Las grasas deben ser principalmente ácidos grasos esenciales y deben 
contener del 20 al 35% de las calorías totales. 

El consumo de agua varía dependiendo del estado mental y la actividad física que 
realice el individuo; se tomarán en consideración el alimento sólido y la función renal, 
pero se consideran adecuados 2-2.5 l al día, como en el adulto19.

La suplementación nutricional no es necesaria si la ingesta es adecuada, y no se 
han demostrado los beneficios protectores. Sin embargo, los alimentos enriquecidos o 
fortificados con minerales como el calcio garantizan la recomendación siempre y 
cuando las personas no satisfagan sus requerimientos con la dieta habitual24.
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«Así como la comida causa enfermedades crónicas, 
también puede ser la cura más poderosa».

Hipócrates

INTRODUCCIÓN

Desde 2020 The American Society for Preventive Cardiology (ASPC), en «Top Ten CVD 
Risk Factors», ha resumido la evidencia clínica de los 10 factores de riesgo para enfer-
medades cardiovasculares (ECV) más importantes hacia los que debemos dirigir la 
prevención de los eventos cardiovasculares (CV); entre estos factores se encuentran la 
nutrición poco saludable, la inactividad física o sedentarismo, la dislipidemia, la hi-
perglucemia, la hipertensión arterial (HTA), la obesidad, la edad avanzada y factores 
étnicos, entre otros. Es claro que una nutrición saludable influye en todos ellos y es 
de primordial importancia1.

La evidencia nutricional más sana y la que incorpora patrones de alimentación 
más adecuados para reducir el riesgo CV es aquélla que promueve la ingesta de frutas, 
vegetales, nueces, granos integrales, semillas y pescados, así como alimentos ricos en 
ácidos grasos, mono y poliinsaturados, y alimentos ricos en fibra soluble. Por otro lado, 
se deberá limitar el consumo de grasas saturadas (carnes ultraprocesadas como los 
embutidos o carnes con alto contenido en colesterol), grasas trans, hidratos de carbo-
no (HCO) refinados y bebidas azucaradas, la ingesta excesiva de sodio y moderar la 
ingesta de alcohol. En resumen, podríamos decir que una alimentación sana consiste 
en escoger más grasas saludables o de origen vegetal, HCO complejos o ricos en fibra, 
vegetales frescos, frutas de temporada y carnes de origen animal magras.

Un balance calórico positivo y un aumento en la grasa corporal incrementan el ries-
go de ECV; por lo tanto, un objetivo de la nutrición saludable es mantener un peso 
adecuado, que puede ser llevado al incorporar una alimentación con alimentos de alta/
buena calidad, restricción calórica y, posiblemente, periodos intermitentes de ayuno. La 
modificación del microbioma podría ser un factor importante en la prevención de ECV; 
sin embargo, ningún estudio prospectivo ha demostrado a la fecha que alterando la 
microbioma, en humanos, se reduzcan los factores de riesgo o eventos CV2.

Un balance calórico positivo puede resultar en un agrandamiento del adipocito y 
del tejido adiposo, resultando en lo que ahora se ha dado en llamar «adiposopatía» 
(acúmulo de tejido adiposo intra e intercelular, con disfunción estromal), que lleva a 
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alteraciones endocrinas y del sistema inmune. Estas alteraciones contribuyen directa 
e indirectamente a la aparición de enfermedades metabólicas, la mayoría de las cua-
les son factores principales de riesgo CV, como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la HTA 
y la obesidad3,4.

No hay duda de que hay un aumento, a nivel mundial, en la prevalencia de obesi-
dad y con ello también mayor frecuencia de DM2 e HTA. Concomitantemente también 
se ha exagerado el consumo de alimentos de alta densidad calórica, con bajo valor 
nutricional, así como la ingesta excesiva de la llamada comida rápida.

LAS 10 COSAS QUE AHORA SABEMOS SOBRE ALIMENTACIÓN  
Y PREVENCIÓN DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 

El tratamiento nutricional más efectivo para reducir la ECV es aquél que promue-
ve dietas saludables tanto en lo cuantitativo como en lo cualitativo, que son agradables 
al paciente y que, por lo tanto, promueven mejor su apego. La ingesta de grasas satu-
radas promueve aterogénesis, ya que aumenta los niveles del colesterol de las lipo-
proteínas de baja densidad (LDL-C) y los de apolipoproteína B, aumenta el número de 
partículas de LDL y favorece la inflamación y la disfunción endotelial5,6. De hecho, en 
una situación isocalórica, el riesgo CV se reduce, al reemplazar grasas saturadas por 
grasas insaturadas, cuando los HCO ultraprocesados son sustituidos por fibra y por 
HCO complejos como los alimentos integrales, las frutas y las verduras.

La ingestión de HCO ultraprocesados aumenta la hiperglucemia posprandial, la 
hiperinsulinemia, la hiperactividad simpática, la hipercoagulabilidad, la hipertriglice-
ridema, la disfunción endotelial y, por supuesto, el estado de inflamación, todos ellos 
factores de riesgo CV7.

La dietas con mejor evidencia de reducción CV son la dieta del Mediterráneo8 y la 
Dietary Approaches to Stop Hipertension (DASH)9. Ambas dietas promueven la ingesta de 
vegetales, frutas, granos integrales, pescado, aves, carne magra, fibra, leguminosas, 
semillas y nueces, así como productos lácteos bajos en grasas. Otra dieta que tiene 
evidencia de reducción en el riesgo CV es la dieta de Ornish, que es un ejemplo de un 
plan nutricional altamente restringido en grasas, donde los macronutrientes y los 
micronutrientes son administrados como granos integrales, vegetales, frutas, legumi-
nosas y soya.

Las dietas cetogénicas o dietas keto son dietas altamente restringidas en HCO, eli-
minan completamente alimentos refinados y ultaprocesados, alimentos con un alto 
índice glucémico y, por supuesto, descartan todo alimento con ácidos grasos trans. No 
hay muchos estudios a largo plazo que demuestren que dichas dietas reduzcan el 
riesgo CV, pero son muy útiles en la reducción de peso, disminuyen los niveles de 
insulina basal y posprandial, mejoran las cifras de la presión arterial y disminuyen el 
nivel de triglicéridos. Ciertamente, aumentan de una manera variable los niveles de 
LDL-C, dependiendo del tipo y la cantidad de grasas saturadas que se utilicen10,11.

En la actualidad se han implementado otras modalidades para bajar peso, como 
el ayuno intermitente, las dietas parecidas al ayuno y la restricción de alimentos a las 
horas de actividad. Dichas intervenciones sin duda promueven la reducción de peso 
y mejoran los diversos factores de riesgo CV, fundamentalmente los metabólicos12; 
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especialmente el ayuno intermitente reduce la ingesta calórica total y mejora los pa-

rámetros metabólicos13, como la resistencia a la insulina y los marcadores de infla-

mación de la presión arterial (TA), aun en los pacientes ya tratados con medicamentos 

para la reducción de lípidos o TA, máxime si se acompaña de ejercicio físico habitual.

Otra de las modalidades implementadas en la actualidad es la alimentación res-

tringida en el tiempo (TRE), que se puede definir como el consumo calórico limitado 

entre 6 y 10 h al periodo de actividad física. En algunos pacientes, la TRE puede me-

jorar algunos de los factores de riesgo CV, tales como peso corporal, tolerancia a la 

glucosa, TA, dislipidemia aterogénica y esteatosis hepática14. Sin embargo, en un es-

tudio clínico prospectivo aleatorizado se demostró que, comparado con el tiempo de 

alimentación tradicional de tres comidas al día, el de la TRE no mostró beneficios 

significativos en el peso o en parámetros metabólicos, pero sí una disminución de la 

masa magra15. Ahora bien, priorizar el consumo de alimentos de forma temprana en 

el día, más que comerlos cercanos a la noche, ha demostrado que induce más termo-

génesis y relativamente mejores efectos metabólicos, tanto en los niveles de glucemia 

como de insulina, mejorando así algunos de los factores de riesgo CV16; sin embargo, 

en situaciones isocalóricas, el tomar más frecuentemente alimentos, al comparar con 

lo tradicional (tres comidas al día), no aporta beneficios mayores, ni de peso ni meta-

bólicos. Podríamos decir que la densidad calórica de los alimentos, la cantidad de 

calorías totales, la calidad de los alimentos, el tiempo de consumo de los alimentos, 

el conocimiento de la comida y una buena educación nutricional pueden afectar fa-

vorablemente a los principales factores de riesgo CV.

Mucho se ha dicho de la ingesta de ácidos grasos omega-3 en la prevención de 

enfermedades CV; sin embargo, a la fecha los resultados son controversiales. Un me-

taanálisis demostró que sumplementos que contienen ácidos eicosapentaenoico (EPA) 

y ácido docosahexanoico (DHA) efectivamente pueden reducir los eventos CV17; sin 

embargo, en el estudio STRENGTH, en el que se administraron cápsulas de concentra-

do omega-3 (EPA Y DHA), más allá de la ingesta nutricional, éstas no redujeron los 

eventos CV en pacientes con hipertrigliceridemia18,19.

A manera de conclusión, diremos que la genética juega un papel primordial en la 

aparición de eventos CV; sin embargo, una alimentación poco saludable, la inactividad 

física y el hábito del tabaco contribuyen definitivamente en la aparición de la ECV. El 

adoptar un estilo de vida saludable se asocia a una reducción del 50% en el riesgo 

relativo de enfermedad arterial coronaria al comparar con un estilo de vida poco fa-

vorable o poco saludable20. Existen múltiples barreras para implementar una nutrición 

saludable; el costo, los gustos familiares o personales, el tiempo de preparación de los 

alimentos, la poca educación en la preparación de los mismos y la disponibilidad de 

los alimentos son algunas de las que podemos mencionar. Para romper con esas ba-

rreras, debemos implementar la educación en nutrición, con base en planes de ali-

mentación que han demostrado beneficios CV, guías prácticas de nutrición clínica, así 

como referir a los pacientes a licenciados o licenciadas en Nutrición, con el objeto de 

recibir un tratamiento nutricional profesional y de acuerdo con las características del 

paciente. Todo ello nos llevará a una reducción en los factores de riesgo CV y, con ello, 

a una disminución en los eventos arteriales CV.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un problema de salud mundial. La Federación In-
ternacional de Diabetes, en su décima edición del atlas de diabetes, estima que en el año 
2021 había 537 millones de personas con diabetes y para el año 2045 pronostica un au-
mento de un 46% llegando a una cifra de 783 millones. Se calcula una prevalencia en 
adultos de 20 a 79 años del 10.5%. México está considerado el séptimo país en número 
de personas con diabetes, y se calcula que en 2021 había 14.4 millones de adultos en el 
país que la padecían. La presencia de prediabetes, ya sea catalogada como glucosa de 
ayuno alterada (101-125 mg/dl) o intolerancia a los carbohidratos (glucosa poscarga 
de  75  g de dextrosa anhidra, 141-199 mg/dl), tiene una prevalencia del 6.2 y el 10.6%, 
respectivamente, lo que representa 319 y 541 millones de personas en el mundo afectadas 
con estas condiciones, las cuales con una intervención de modificación del estilo de vida 
podrían volver a la normalidad y detener la progresión a diabetes. La proporción de per-
sonas con diabetes que tienen sobrepeso/obesidad es muy alta (80-85%); por ello es pri-
mordial una estrategia de manejo del peso a través de un plan de alimentación que 
promueva un peso más saludable y en lo posible una reducción de peso significativa1.

Por todo esto es relevante hablar de los cambios en el estilo de vida que han de-
mostrado modificar la progresión a diabetes en los individuos predispuestos: la reduc-
ción de un 5-7% del peso corporal y hacer 150 min de ejercicio a la semana han lo-
grado reducir la posibilidad de progresar a diabetes en un 58%, con un mejor 
resultado que el uso de medicamentos como la metformina, que sólo logra reducir en 
un 31% la progresión a diabetes, como mostró el estudio Diabetes Prevention Programme, 
llevado a cabo en EE.UU., en donde una intervención en cambios en el estilo de vida 
(alimentación prescrita con base en el peso y ejercicio supervisado) se comparó con 
el uso de metformina para la prevención de la progresión a diabetes2.

La relevancia del manejo nutricional de las personas con prediabetes y diabetes 
está bien establecida; en este capítulo hablaremos de esta terapia, conocida como 
terapia médica nutricional (TMN).

TERAPIA MÉDICA NUTRICIONAL

El objetivo de la TMN es optimizar el control metabólico y disminuir los factores 
de riesgo de complicaciones diabéticas a través del control de la hemoglobina gluco-
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silada (HbA1c) y la glucosa en la sangre lo más cerca posible del valor normal y den-
tro de niveles seguros (evitando la hipoglucemia e hiperglucemia aguda), así como 
reducir la presión arterial y los lípidos, considerando la calidad de vida y las necesi-
dades terapéuticas del paciente.

Los profesionales de la salud (médicos, nutriólogos, educadores en diabetes y en-
fermeros) deben usar la medicina basada en la evidencia al educar a los pacientes con 
diabetes y aconsejar sobre el consumo de carbohidratos, grasas en la dieta, proteínas, 
micronutrientes, equilibrio energético y peso corporal.

La valoración nutricional es el primer y más importante paso en la TMN de la 
persona con diabetes. El objetivo, la intervención y la evaluación de la terapia nutri-
cional dependen del estado y evaluación nutricional en el momento de la visita inicial.

La TMN se considera uno de los pilares en el manejo de la diabetes mellitus a través 
de la prevención de la diabetes en personas de alto riesgo (prevención primaria), tra-
tando la diabetes existente (prevención secundaria) y, finalmente, previniendo o retra-
sando la complicación de la diabetes (prevención terciaria) a lo largo de todo el pro-
ceso de la enfermedad, mejorando el control glucémico. El objetivo es concentrar el 
esfuerzo en que la persona con diabetes pueda perder peso y abordar los factores de 
riesgo cardiovascular (hipertensión arterial, dislipidemia y obesidad), ya que la mayo-
ría de las personas con DM2 presentan algún grado de sobrepeso/obesidad. La dieta 
hipocalórica individualizada y una pérdida de peso modesta de alrededor del 5-7% 
generalmente dan como resultado una disminución rápida y dramática de la glucosa 
en las personas con DM2 de reciente diagnóstico. Principalmente las frutas, las ver-
duras y los alimentos ricos en fibra y bajos en grasa llevan a un mejor control glucé-
mico, una pérdida de peso y una reducción de la resistencia a la insulina3.

Para muchas personas con diabetes, la parte más desafiante del plan de tratamien-
to es determinar qué comer y seguir un plan de alimentación. No existe un patrón de 
alimentación único para las personas con diabetes, y la planificación de las comidas 
debe individualizarse. 

La TMN tiene un papel integral en el control general de la diabetes (Tabla 1), y cada 
persona con diabetes debe participar activamente en la educación, el autocontrol y la 
planificación del tratamiento con su equipo de atención médica, incluido el desarrollo 
colaborativo de un plan de alimentación individualizado4.

Tabla 1. Objetivos de la terapia nutricional para adultos con diabetes

–  Promover y apoyar patrones de alimentación saludables, enfatizando una variedad de alimentos ricos 
en nutrientes en porciones apropiadas, para mejorar la salud general y:
• Lograr y mantener los objetivos de peso corporal
• Lograr objetivos individualizados de glucemia, presión arterial y lípidos
• Retrasar o prevenir las complicaciones de la diabetes

–  Abordar las necesidades nutricionales individuales en función de las preferencias personales y 
culturales, la alfabetización en salud y la aritmética, el acceso a alimentos saludables, la voluntad y 
capacidad de realizar cambios de comportamiento y las barreras para el cambio

–  Mantener el placer de comer proporcionando mensajes sin prejuicios sobre la elección de alimentos

–  Proporcionar las herramientas prácticas para desarrollar patrones de alimentación saludables en lugar 
de centrarse en macronutrientes, micronutrientes o alimentos individuales
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¿CUÁLES SON LAS METAS DE LA TERAPIA MÉDICA 
NUTRICIONAL?

Patrones de alimentación y distribución de macronutrientes

No existe una única distribución dietética ideal de calorías entre carbohidratos, 

grasas y proteínas para las personas con diabetes; por lo tanto, los planes de comidas 

deben individualizarse teniendo en cuenta las metas metabólicas y de calorías totales.

Una variedad de patrones de alimentación es aceptable para el control de la dia-

betes tipo 2 y la prediabetes.

Balance de energía

La pérdida de peso (> 5%) que se puede lograr mediante la combinación de la re-

ducción de la ingesta de calorías y la modificación del estilo de vida beneficia a los 

adultos con sobrepeso u obesos con diabetes tipo 2 y también a aquellos con predia-

betes. 

Se recomiendan programas de intervención para facilitar la pérdida de peso.

Carbohidratos

La ingesta de carbohidratos debe enfatizar las fuentes de carbohidratos ricos en 

nutrientes que tienen un alto contenido de fibra, incluidas las verduras, las frutas, las 

legumbres, los cereales integrales y los productos lácteos.

Para las personas con diabetes tipo 1 y diabetes tipo 2 a quienes se les prescribe 

un programa flexible de terapia con insulina, se recomienda educación sobre cómo 

usar el conteo de carbohidratos y, en algunos casos, cómo considerar el contenido de 

grasas y proteínas para determinar la dosis de insulina a la hora de las comidas para 

mejorar el control de la glucemia.

A las personas cuya dosis diaria de insulina es fija, se les puede recomendar un 

patrón constante de ingesta de carbohidratos con respecto al tiempo y la cantidad 

para mejorar el control glucémico y reducir el riesgo de hipoglucemia.

Se recomienda a las personas con diabetes y en riesgo que eviten las bebidas azu-

caradas (incluidos los jugos de frutas) para controlar la glucemia y el peso y reducir 

el riesgo de enfermedades cardiovasculares e hígado graso; asimismo, estas personas 

deben minimizar el consumo de alimentos con azúcar añadido que tienen la capacidad 

de desplazar opciones alimentarias más sanas y ricas en nutrientes.

Proteínas

En las personas con diabetes tipo 2 la proteína ingerida parece aumentar la res-

puesta de la insulina sin incrementar las concentraciones de glucosa en plasma. Por 

lo tanto, se deben evitar las fuentes de carbohidratos con alto contenido de proteínas 

cuando se trata de tratar o prevenir la hipoglucemia.
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Grasa dietética

Los datos sobre el contenido total ideal de grasas en la dieta para las personas con 
diabetes no son concluyentes, por lo que se puede considerar un plan de alimentación 
que enfatice los elementos de una dieta de estilo mediterráneo rica en grasas monoin-
saturadas y poliinsaturadas para mejorar el metabolismo de la glucosa y reducir el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares, y puede constituir una estrategia alternati-
va a una dieta baja en grasas totales, que por lo general son altas en carbohidratos y 
pudieran contribuir al descontrol de la glucemia.

Se recomienda consumir alimentos ricos en ácidos grasos omega-3 de cadena lar-
ga, como pescado graso y nueces y semillas, para prevenir o tratar enfermedades 
cardiovasculares; sin embargo, la evidencia no respalda un papel beneficioso para el 
uso rutinario de suplementos dietéticos de omega-3.

Sodio

En cuanto a la población general, las personas con diabetes deben limitar el con-
sumo de sodio a < 2.300 mg/día.

Micronutrientes y suplementos herbales

No existe evidencia clara de que la suplementación dietética con vitaminas, mine-
rales (como cromo y vitamina D), hierbas o especias (como canela o aloe vera) pueda 
mejorar los resultados en personas con diabetes que no tienen deficiencias subyacen-
tes, y generalmente no se recomienda para el control de la glucemia

Edulcorantes no nutritivos

El uso de edulcorantes no nutritivos tiene el potencial de reducir la ingesta total 
de calorías y carbohidratos si sustituyen a edulcorantes calóricos (azúcarde mesa) y 
sin que el individuo compense con la ingesta de calorías adicionales de otras fuentes 
de alimentos. Para aquellos que consumen bebidas endulzadas con azúcar regular-
mente, una bebida endulzada baja en calorías o no nutritiva puede servir como una 
estrategia de reemplazo a corto plazo, pero, en general, se alienta a las personas a 
disminuir tanto las bebidas endulzadas con azúcar como las no nutritivas y usar otras 
alternativas con énfasis en la ingesta de agua.

Alcohol

Los adultos con diabetes que beben alcohol deben hacerlo con moderación (no más 
de una bebida por día para mujeres adultas y no más de dos bebidas por día para 
hombres adultos).

El consumo de alcohol puede aumentar el riesgo de hipoglucemia en las personas 
con diabetes, especialmente si están tomando insulina o secretagogos de insulina. Se 
debe educar y concientizar sobre el reconocimiento y manejo de la hipoglucemia re-
tardada.
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INTERVENCIONES EN EL ESTILO DE VIDA

Aunque el estudio Action for Health in Diabetes (Look AHEAD) no mostró que la 
intervención intensiva en el estilo de vida redujera los eventos cardiovasculares en 
adultos con diabetes tipo 2 y sobrepeso u obesidad6, sí confirmó la viabilidad de 
lograr y mantener el peso a largo plazo. En el grupo de intervención intensiva en el 
estilo de vida, la pérdida de peso media fue del 4.7% a los ocho años. Aproximada-
mente el 50% de los participantes de la intervención intensiva en el estilo de vida 
perdieron y mantuvieron ≥ 5% de su peso corporal inicial, y el 27% perdieron y 
mantuvieron ≥ 10% de su peso corporal inicial a los ocho años7. Los participantes 
asignados al grupo de estilo de vida intensivo requirieron menos medicamentos para 
reducir la glucosa, la presión arterial y los lípidos que los asignados aleatoriamente 
a la atención estándar. Los análisis secundarios del estudio Look AHEAD y otros 
grandes estudios de resultados cardiovasculares documentan beneficios adicionales 
de la pérdida de peso en pacientes con diabetes tipo 2, incluidas mejoras en la mo-
vilidad, la función física y sexual y la calidad de vida relacionada con la salud. 
Además, varios subgrupos habían mejorado los resultados cardiovasculares, inclui-
dos aquellos que lograron una pérdida de peso > 10% y aquellos con diabetes mo-
derada o mal controlada (HbA1c > 6.8%) al inicio.

Se puede lograr una pérdida de peso significativa con programas de estilo de vida 
que logren un déficit de energía de 500 a 750 kcal/día, que en la mayoría de los casos 
es de aproximadamente 1,200 a 1,500 kcal/día para las mujeres y de 1,500 a 1,800 kcal/
día para los hombres, ajustado para la línea de base del peso corporal del individuo. 
Los beneficios clínicos generalmente comienzan al lograr una pérdida de peso del 
3-5%8, y los beneficios de la pérdida de peso son progresivos. Se pueden perseguir 
metas de pérdida de peso más intensivas (> 5%, > 7%, > 15%, etc.), de manera factible 
y segura, si es necesario para lograr una mayor mejoría en la salud y/o si el paciente 
está más motivado.

INTERVENCIÓN DIETÉTICA

Las intervenciones dietéticas pueden diferir según los objetivos de macronutrientes 
y la elección de alimentos, siempre que creen el déficit de energía necesario para 
promover la pérdida de peso8. El uso de planes de reemplazo de comidas prescritos 
por médicos capacitados, con un seguimiento estrecho del paciente, puede ser bene-
ficioso. Dentro del grupo de intervención intensiva en el estilo de vida del ensayo Look 
AHEAD, por ejemplo, el uso de un plan de reemplazo parcial de comidas se asoció con 
mejoras en la calidad de la dieta y la pérdida de peso. La elección de la dieta debe 
basarse en el estado de salud y las preferencias del paciente, incluyendo la determi-
nación de la disponibilidad de alimentos y otras circunstancias culturales que podrían 
afectar a los patrones dietéticos.

En una revisión sistemática con metaanálisis que incluyó a 3,073 pacientes de 
16 estudios con seguimientos de entre seis meses y cuatro años se ha demostrado que 
las dietas bajas en carbohidratos, con bajo índice glucémico, con alto contenido pro-
teico o del tipo mediterráneo mejoran significativamente el control glucémico versus 
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(–0.47% en promedio; p ≤ 0.00001) y la mayor pérdida de peso (–1.84 kg en promedio; 
p ≤ 0.00001)9.

Las intervenciones conductuales intensivas en el estilo de vida deben incluir 
≥  16  sesiones en seis meses y centrarse en cambios en la dieta, actividad física y 
estrategias conductuales para lograr un déficit de energía de ~500 a 750 kcal/día. 
Las intervenciones deben ser proporcionadas por intervencionistas capacitados en 
sesiones individuales o grupales8. La evaluación del nivel de motivación de un indi-
viduo, las circunstancias de vida y la voluntad de implementar cambios en el estilo 
de vida para lograr la pérdida de peso debe considerarse junto con el estado médico 
cuando se recomiendan e inician intervenciones para la pérdida de peso5.

A los pacientes con diabetes tipo 2 y sobrepeso u obesidad que han perdido peso 
se les deben ofrecer programas integrales de mantenimiento de la pérdida de peso 
a largo plazo (≥ 1 año) que brinden contacto al menos mensualmente con inter-
vencionistas capacitados y se centren en el control continuo del peso corporal 
(semanal o más frecuencia) y/u otras estrategias de autocontrol, como el segui-
miento de la ingesta, los pasos, etc., así como un enfoque continuo en los cambios 
dietéticos y de comportamiento, y la participación en altos niveles de actividad 
física (200-300 min/semana)5. Algunos programas de pérdida de peso comerciales 
y patentados han mostrado resultados de pérdida de peso prometedores, aunque 
la mayoría carecen de evidencia de efectividad, muchos no cumplen con las reco-
mendaciones de las pautas y algunos promueven prácticas no científicas y posi-
blemente peligrosas. Siempre se deberá monitorizar el progreso de la persona con 
diabetes (Tabla 2).

Tabla 2. Monitoreo del cuidado nutricional

Actividad Visita inicial Seguimiento

Examen físico ✓ Anual

Peso ✓ Mensual o en cada visita

Presión arterial ✓ En cada visita regular

Otras anormalidades concurrentes ✓ En cada visita regular

Exámenes de laboratorio ✓ Trimestral, más a menudo si hay 
complicaciones

HbA1c, glucosa de ayuno/posprandial ✓ –  Trimestral si el tratamiento cambia o si el 
paciente no está alcanzando las metas

–  Dos veces al año si está estable

Perfil de lípidos ✓ Anual, a menos que sea anormal

Microalbuminuria ✓ Cada 3-6 meses
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CONCLUSIONES

Las personas con diabetes necesitan llevar un estilo de vida saludable, que incluye 
un plan de alimentación que debe estar moldeado a su situación personal (estado de 
salud, preferencias en la alimentación, recursos familiares y económicos). No hay un 
plan de intervención que sea uniforme, por eso la recomendación es dar una atención 
personal, en cuanto a la cantidad de macronutrimentos (carbohidratos, grasas y pro-
teínas), su distribución y la estrategia de alimentación (listas de intercambios, menús 
fijos, ayuno intermitente, dieta baja en sodio, dieta baja en carbohidratos). Se busca 
una reducción de peso moderada en los pacientes que pueda beneficiar su control 
glucémico y calidad de vida, es decir, una reducción del peso del 5.7%, y para lograr 
este objetivo es necesario lograr un déficit calórico de 500-700 kcal/día.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema importante de salud pública a 
nivel mundial1. Se define como la presencia de una alteración estructural o funcional del 
riñón que persiste más de tres meses o por un filtrado glomerular < 60 ml/min/1.73 m2 
sin otros signos de enfermedad renal2 (Tabla 1).

La ERC se considera el destino final común de un conjunto de enfermedades que 
afectan al riñón de manera crónica e irreversible, entre las que destacan la 
hipertensión arterial (HTA) y la diabetes mellitus (DM), en donde la prevalencia pue-
de alcanzar el 35-40%.

Aspectos nutricionales en la 
enfermedad renal crónica

J.Z. Villarreal Martínez

Capítulo 7

Tabla 1. Estadios de la ERC2

Pronóstico de ERC por IFR y categorías  
de albuminuria:  
KDIGO 20122

Categorías de albuminuria 
Descripción e intervalo

A1 A2 A3

Aumento 
normal

< 30 mg/g 
< 3 mg/mmol

Aumento 
moderado

30-299 mg/g 
3-29 mg/mmol

Aumento 
severo

> 300 mg/g 
> 30 mg/mmol

Categorías de IFR, 
descripción 
y alcance  
(ml/min/1.73 m2)

G1 Normal  
o elevado

< 90

G2 Descenso 
leve

60-89

G3a Descenso 
leve-
moderado

45-59

G3 b Descenso 
moderado

30-44

G4 Descenso 
severo

15-29

G5 Fallo renal < 15
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La progresión de la enfermedad renal conlleva una acumulación de metabolitos 
tóxicos de degradación de proteínas, alteraciones electrolíticas (hiperpotasemia, hiper-
fosfatemia) y sobrecarga de sodio y agua. La mortalidad de la ERC está relacionada en 
gran parte con la progresión de la enfermedad renal y sus complicaciones, entre las 
que destacan la enfermedad cardiovascular (ECV) y el desgaste proteico-energético 
(DPE). La nutrición juega un papel muy importante en la progresión de la enfermedad 
renal y sus complicaciones, por lo que las intervenciones dietéticas adecuadas pueden 
tener un efecto sobre los resultados clínicos en los pacientes con ERC.

La dieta óptima para los pacientes con ERC va a depender del estadio de la enfer-
medad según la tasa de filtrado glomerular (TFG), la presencia de proteinuria, el es-
tado hidroelectrolítico y la coexistencia de otras comorbilidades como la HTA, la DM 
o complicaciones cardiovasculares (CV).

VALORACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL  
EN LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA 

La valoración del estado nutricional es una parte fundamental de la atención de 
los pacientes con ERC. El concepto de malnutrición, que engloba tanto el déficit como 
el exceso en la ingesta de nutrientes, ha ido cambiando en los últimos años, sobre 
todo en los pacientes con ERC.

Clásicamente en la población se han descrito dos tipos de desnutrición: la desnutri-
ción calórica (Marasmo) y la desnutrición proteica (Kwashiorkor), pero recientemente se 
han implementado nuevas definiciones para los déficits nutricionales que con frecuen-
cia se observan en los pacientes con ERC, entre las que destaca el concepto de DPE3,4.

Del otro lado se encuentran las consecuencias del exceso de ingesta de nutrientes. 
Con el aumento exponencial del síndrome metabólico y la DM en la población en 
general, y siendo ésta la principal causa de ERC, el sobrepeso y la obesidad se han 
convertido en un problema importante en los pacientes con ERC5,6. Una de las limi-
tantes a la que nos enfrentamos a la hora de de evaluar el estado nutricional del 
paciente renal es que no se dispone de un marcador fiable y precoz. Dentro de las 
herramientas con las que contamos para valorar el estado nutricional se encuentran 
parámetros de análisis de la composición corporal (antropometría, bioimpedancia), 
parámetros biquímicos, clínicos y dietéticos.

Parámetros bioquímicos

Están representados por las proteínas séricas, pero hay que recordar que sus valo-
res van a estar influenciados por factores externos a la nutrición del paciente y pueden 
verse alterados en estados inflamatorios como es la ERC, por lo que se consideran poco 
específicos y tardíos del estado nutricional.

Albúmina

Se utiliza ampliamente para la evaluación del estado nutricional de personas con y 
sin ERC. Sus niveles generalmente se correlacionan con la ingesta proteica en la dieta; 
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sin embargo, sus niveles séricos pueden verse disminuidos por factores ajenos a la nu-
trición como pueden ser estados inflamatorios, estrés agudo o crónico y alteraciones en 
el balance hídrico, entre otros. A pesar de estas limitaciones, es uno de los parámetros 
bioquímicos más utilizados debido a que su determinación es sencilla y económica. 
Valores < 3.8 g/l se consideran sugerentes de déficit nutricional en el paciente nefrópa-
ta. La periodicidad en la evaluación nutricional con la medición de la albúmina sérica 
está relacionada con el estadio de la ERC basado en la TFG, pero por lo general para 
pacientes con TFG < 20 ml/min/1.73 m2 se evaluará de manera trimestral y en pacien-
tes con TFG < 15 ml/min/1.73 m2 se recomienda una evaluación mensual7.

Prealbúmina

Es una proteína de transporte sintetizada a nivel hepático, con una vida media más 
corta que la de la álbumina, de 2-3 días, y una tasa metabólica constante, lo que la 
hace útil para valorar el estado nutricional8. Valores < 30 mg/dl sugieren déficit nutri-
cional en los pacientes con ERC.

Proteína C reactiva 

Es una proteína de fase aguda asociada a procesos inflamatorios. Se trata de un 
parámetro complementario en la evaluación nutricional de los pacientes. Su incre-
mento está relacionado con la inflamación sistémica, la cual es una característica 
típica en los pacientes con ERC.

Se han utilizado otras determinaciones rutinarias, como la medición de creatinina, 
nitrógeno ureico, perfil de lípidos, fósforo y potasio, y su descenso en ausencia de 
fármacos, inicio de diálisis o modificación en la dosis sugiere una reducción en la 
ingesta de nutrientes.

Determinación de la composición corporal

La evaluación de los compartimentos corporales como son la masa grasa, la masa 
muscular y la masa ósea es fundamental para una mejor comprensión del papel de 
las variables nutricionales y el impacto clínico en los pacientes con ERC (inclyendo 
pacientes en terapia de diálisis). Se han descrito distintas técnicas para la valoración 
de la composición corporal, y se consideran más precisas que la antropometría clási-
ca, pero su realización es más compleja y costosa.

Las herramientas más recomendadas para la evaluación de la composición corpo-
ral en pacientes con ERC son la bioimpedancia eléctrica y la absorciometría de rayos 
X de doble energía corporal total (DEXA)9.

Parámetros antropométricos

Los parámetros antropométricos permiten la medición de las dimensiones físicas 
para determinar la masa muscular, la reserva de grasa y las dimensiones óseas, y así 
obtener información del estado nutricional10. La información que se obtiene de estos 
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parámetros se interpreta con base en patrones establecidos en la población en general 

o en subgrupos específicos. Al igual que los parámetros bioquímicos, los resultados 

deben evaluarse con cautela, ya que pueden estar influenciados por factores ajenos a 

la ingesta de nutrientes como pueden ser factores demográficos (edad, género) o me-

tabólicos (resistencia a la insulina, DM, etc.).

En general, las mediciones antropométricas son prácticas, económicas, no invasivas 

y permiten evaluar de manera indirecta la composición corporal. Entre éstas las más 

utilizadas son la altura, el peso, los pliegues cutáneos, las circunferencias y el índice 

de masa corporal (IMC). Las mediciones antropométricas para evaluar la composición 

corporal deben realizarse de forma rutinaria en pacientes con ERC. Es importante 

señalar que las medidas antropométricas son poco fiables en estados de sobrehidra-

tación del paciente, la cual es muy frecuente en pacientes con enfermedad renal sobre 

todo en estadios avanzados.

Bioimpedancia eléctrica 

Es una técnica que nos permite evaluar los distintos compartimentos corporales, 

además de que proporciona información para valorar el estado nutricional y de hidra-

tación en los pacientes con ERC, incluyendo los que se encuentren en diálisis. Se basa 

en dos componentes: la resistencia, que es la oposición de los tejidos al flujo de una 

corriente eléctrica dentro del cuerpo, y la reactancia a la conducción de la energía por 

los tejidos. Se utiliza para determinar el agua corporal total y distinguir la masa mus-

cular de la grasa. Una de sus limitaciones es que utiliza la estimación del contenido 

de agua corporal para el cálculo de la masa muscular, por lo que los estados con al-

teración en el equilbrio hídrico como pudiera ser la ERC influyen en la interpretación 

de los resultados.

Absorciometría de rayos X d 
e doble energía corporal total

La DEXA es un método fiable, no invasivo, que permite la evaluación de los 

principales compartimentos corporales (masa magra, masa grasa, densidad ósea). 

Se ha validado en pacientes con ERC y en diálisis11, y se considera el estándar de 

oro para la determinación de la composición corporal. Al igual que la bioimpedan-

cia, la estimación de la masa muscular puede verse afectada por el estado de hi-

dratación; entre sus desventajas se encuentran principalmente su costo y el uso 

de irradiación.

PARÁMETROS CLÍNICOS

Se utilizan para valorar signos que pueden estar relacionados con el consumo de 

alimentos, ya sea por déficit o por exceso de nutrientes, y que pueden ser modificados 

con la alimentación, por ejemplo el edema, las náuseas, el estreñimiento, la palidez 

de tegumentos, etc.
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PARÁMETROS DIETÉTICOS

El consumo energético inadecuado conlleva un estado de malnutrición, por lo que 

su valoración es importante en los pacientes con ERC. Las formas de valoración del 

consumo de alimentos más utilizadas son el registro dietético de 24 h (se recoge la 

ingesta realizada por el paciente durante las 24 h previas a la entrevista), el diario 

dietético y los cuestionarios de frecuencia de consumo de alimentos. La entrevista 

nutricional puede ayudar a identificar patrones de alimentación más adecuada al 

estado clínico del paciente.

FACTORES QUE INTERVIENEN EN EL ESTADO  
NUTRICIONAL DEL PACIENTE RENAL

El estado nutricional en los pacientes con ERC está determinado por una serie de 

factores propios del deterioro de la función renal y sus complicaciones, factores am-

bientales, enfermedades concomitantes (DM), procesos agudos y la terapia de sustitu-

ción renal (hemodiálisis [HD], diálisis peritoneal [DP], trasplante renal).

En la ERC el balance calórico-proteico puede negativizarse por una disminución de 

la ingesta de nutrientes o por un aumento del catabolismo proteico. La ERC se consi-

dera un estado hipercatabólico, el cual va a estar favorecido por una serie de circuns-

tancias como las alteraciones hormonales y metabólicas asociadas a la ERC, la acido-

sis metabólica y el estado inflamatorio crónico, el cual tiene una relación directa con 

la desnutrición12,13.

La prevalencia de la desnutrición en la ERC no se conoce con precisión y presenta 

una gran variabilidad, de entre el 12 y el 75%, en las distintas series debido en parte 

a los diferentes factores epidemiológicos de las poblaciones estudiadas y los distintos 

métodos empleados en la detección y monitorización14,15.

SÍNDROME DE DESGASTE PROTEICO ENERGÉTICO 

En la ERC se presentan una serie de alteraciones nutricionales que se acompañan 

de un aumento del catabolismo que conllevan un incremento en la morbimortalidad. 

Los términos utilizados clásicamente en las alteraciones del estado nutricional (ca-

quexia, sarcopenia) no engloban los múltiples mecanismos que influyen en la salud 

y pronóstico de los pacientes con enfermedad renal. Por eso se ha introducido un 

nuevo término en el que confluyen alteraciones puramente nutricionales con condi-

ciones catabólicas, como en el caso de los pacientes con ERC.

El síndrome de DPE se ha definido como un estado patológico que se presenta con 

un desgaste continuo de las reservas proteicas, así como de las reservas energéticas, 

incluyendo pérdida de grasa y músculo3.

Entre los mecanismos implicados en el DPE de los pacientes con ERC están la ano-

rexia, el aumento del catabolismo proteico, la acidosis metabólica, las alteraciones 

endocrinas y el estado inflamatorio que interfiere en la absorción intestinal y la di-

gestión de nutrientes16-18.
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La tasa de mortalidad CV en los pacientes con ERC es más alta que en la población 
general19. El DPE se considera un factor de riesgo que subyace al fenómeno de epide-
miología inversa, y marcadores que en la población se asocian con menor probabilidad 
de eventos CV, como el descenso del IMC o niveles de colesterol bajos, en los pacien-
tes con ERC avanzada se asocian con mayor presencia de enfermedad CV y menor 
supervivencia20.

Los criterios diagnósticos del DPE son los siguientes: albúmina sérica < 3.8 g/dl, 
colesterol total < 100 mg/dl, prealbúmina < 30 mg/dl, IMC < 22 kg/m2 en personas 
mayores de 65 años y < 23 kg/m2 en menores de 65 años, pérdida de peso involuntaria 
del 5% en tres meses o del 10% en seis meses, porcentaje de grasa corporal < 10%, 
ingesta proteica < 0.8 g/kg en pacientes en diálisis o < 0.6 g/kg en pacientes sin terapia 
de sustitución renal e ingesta menor a 25 kcal/kg en los últimos dos meses.

PERFIL NUTRICIONAL EN LA ENFERMEDAD  
RENAL CRÓNICA 

El perfil nutricional en la ERC está determinado por los hábitos alimenticios, el 
estadio de la enfermedad renal (incluidos los pacientes en terapia de sustitución renal), 
la presencia de proteinuria y el estado clínico del paciente. Las intervenciones dieté-
ticas adecuadas pueden tener un efecto sobre los resultados clínicos en la población 
con ERC.

De manera general, en la mayoría de los pacientes con ERC se recomienda una 
dieta que aporte 30-35 kcal/kg por día, similar a la población en general21.

En términos generales, el 50-60% del total de calorías deber ser en forma de car-
bohidratos preferiblemente complejos de absorción lenta con el objetivo de mejorar 
la tolerancia a la glucosa. El 30-40% se aporta en forma de ácidos grasos de predomi-
nio no saturado manteniendo la siguiente proporción: < 7% de saturados, 10% de 
poliinsaturados y hasta el 20% de monoinsaturados. Entre el 10-20% se aporta en 
forma de proteínas.

Por lo general, no se recomienda ninguna modificación dietética para pacientes 
con TFG > 60 ml/min/1.73 m2. A medida que la TFG disminuye la dieta debe modi-
ficarse según los valores de laboratorio específicos, incluidos los niveles de potasio 
y fósforo (Fig. 1).

Ingesta proteica

La proteinuria es un marcador establecido de daño renal; además, se ha asociado 
con progresión de la enfermedad renal en la mayoría de las etiologías, principalmen-
te en la enfermedad renal diabética22,23, y es un marcador aislado de riesgo CV. El 
intento de matener una nutrición adecuada en los pacientes con ERC compite con los 
intentos de ralentizar la progresión de la enfermedad renal con el uso de una dieta 
con restricción de proteínas.

El riñón es la principal vía de eliminación de los productos nitrogenados derivados 
del metabolismo proteico, los cuales se van acumulando a medida que la enfermedad 
renal progresa.
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Las recomendaciones en la ingesta de proteínas van a variar en función del estadio 
de ERC que presenta el paciente, la inclusión de terapia de sustitución renal (HD/DP) 
y el grado de proteinuria que acompaña a la patología renal.

Por lo general, en los pacientes con TFG < 60 ml/min/1.73 m2 que no se encuentran 
en diálisis y no presentan síndrome nefrótico se sugiere una ingesta diaria de proteí-
nas de 0.8 g/kg24, suficiente para mantener un balance proteico equilibrado; las dietas 
con una mayor restricción de proteínas (< 0.6 g/kg) se han asociado con un aumento 
en la mortalidad a largo plazo25.

Un escenario diferente es el del paciente que se encuentra en terapia de sustitución 
renal; debido al carácter catabólico de la técnica, las recomendaciones de ingesta 
proteica son más elevadas. La mayoría de las guías clínicas coinciden en que los re-
querimientos proteicos de los pacientes estables en HD y en DP sugieren un aporte 
proteico de 1.0-1.2 g/kg de peso ideal/día26-30; por lo general, se sugiere un mayor 
aporte proteico en pacientes en DP (1.2-1.4 g/kg de peso ideal/día).

En pacientes con ERC y enfermedad renal aguda críticos sin terapia de sustitución 
renal continua (se utiliza principalmente en los pacientes en unidades de cuidados 
críticos) se sugiere iniciar el aporte proteico a 1 g/kg de peso ideal/día, aumentando 
gradualmente a 1.3 g/kg de peso ideal/día. En pacientes con necesidad de terapia de 
sustitución renal continua o intermitente prolongadas se sugiere un aporte proteico 
de 1.5-1.7 g/kg de peso ideal/día.

Figura 1. Cambios en el estilo de vida e intervención dietética en la progresión de la ERC. 
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También es importante el origen (animal o vegetal) de la proteína. Las proteínas 
de origen animal contienen un alto valor biológico, y tradicionalmente se han consi-
derado superiores a las proteínas de origen vegetal, con las cuales puede ser compli-
cado completar el perfil de aminoácidos esenciales. La soja es una proteína de origen 
vegetal con un alto valor biológico y es un sustituto útil de la proteína animal31.

Diversos estudios han sugerido que las dietas basadas en proteína de origen vege-
tal pueden beneficiar a los pacientes con ERC, pues se ha observado que hay una 
disminución de la proteinuria, una reducción en la producción de tóxinas urémicas, 
un mejor control del fósforo (presente en la proteína de origen animal) y un mejor 
control de la acidosis metabólica que suele acompañar a la ERC32-35.

Por ello se recomienda que la proteína de origen vegetal sustituya de manera total 
o parcial a la proteína de origen animal en la dieta de los pacientes con ERC.

Otro escenario es el de los pacientes con proteinuria en rango nefrótico (> 3.5 g/día) 
en los que una pérdida importante de proteínas conlleva un balance nitrogenado ne-
gativo que puede llevar a un estado de desnutrición con pérdida de masa corporal 
magra. Por lo general, no se recomienda la restricción en la ingesta de proteínas en 
los pacientes con síndrome nefrótico; la seguridad de la restricción proteica en pa-
cientes con proteinurias en rango nefrótico es incierta. El balance nitrogenado de estos 
pacientes suele mantenerse con dietas en donde hay un aporte proteico normal de  
0.8 g/kg/día y un aporte calórico de 35 kcal/kg/día.

Ingesta de fósforo

Cuando la enfermedad renal progresa, se presentan alteraciones del metabolismo 
del fósforo que se pueden hacer evidentes a partir de TFG < 60 ml/min/1.73 m2. Una 
dieta normal contiene 800-1,600 mg/día de fósforo; en pacientes con ERC avanzada se 
sugiere que la ingesta de fósforo sea < 800 mg/día9. El aporte de fósforo está muy rela-
cionado con la ingesta proteica. Por ello se dificulta la restricción de fósforo sin una 
restricción proteica particularmente de origen animal36. Este problema se hace aún más 
evidente en pacientes que se encuentran en terapia de sustitución renal (HD/DP), en los 
que el aporte proteico necesario es mayor (1.1-1.4 g/kg de peso ideal/día), lo que con-
lleva una mayor ingesta de fósforo (> 1,000 mg/día)37. El objetivo deberá ser conseguir 
el nivel de fósforo más bajo en la dieta sin que esto repercuta en el aporte proteico; 
para esto la selección de alimentos en la dieta dependerá principalmente de dos fac-
tores: el cociente fósforo/proteína (se recomienda un aporte de fósforo de 10-12 mg/g 
de proteína38,39) y el origen de la proteína (el fósforo orgánico proveniente de la pro-
teína de origen animal se absorbe a nivel intestinal dos veces más que el fósforo in-
orgánico que proviente generalmente de la proteína de origen vegetal).

Ingesta de potasio

La hiperpotasemia es una complicación seria en los pacientes con ERC, responsable 
de hasta el 5% de las muertes de los pacientes que se encuentran en diálisis40. El 
riesgo de presentación depende del estadio de la ERC; por lo general, no se requiere 
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una restricción importante de potasio en la dieta hasta que la TFG se encuentre por 
debajo de 30 ml/min/1.73 m2. Otros factores que pueden contribuir frecuentemente a 
la aparición de hiperpotasemia en el paciente con ERC son la utilización de fármacos 
como los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o bloqueadores 
del receptor de angiotensina II (ARA II), el uso de fármacos betabloqueantes y la áci-
dosis metabólica, por lo que no es de extrañar que algunos pacientes presenten alte-
raciones en la homeostasis del potasio con TFG > 30 ml/min/1.73 m2.

La ingesta de potasio recomendada en la población general es de 4,700 mg (117 mEq)41; 
de manera orientativa es importante recordar que 40 mg de potasio equivalen a 1 mEq. 
En general, las guías clínicas recomiendan una ingesta de potasio diaria en torno a 
2-4 g/día para pacientes con ERC en estadio III-IV (TFG: 30-59 ml/min/1.732)29. Sin 
embargo, las recomendaciones dietéticas de potasio deberán ser individualizadas según 
la TFG, los niveles plasmáticos de potasio y el estar o no en terapia de sustitución renal.

Ingesta de sal

Desde el punto de vista nutricional, la sal es equivalente al cloruro de sodio (NaCl); 
1 g de sal equivale a 0.4 g de sodio (17 mEq). El sodio es un electrólito que juega un 
papel fundamental en la regulación de la presión arterial y el volumen sanguíneo a 
través del sistema renina-angiotensina-aldosterona42, que se encuentra deteriorado en 
los pacientes con ERC.

La ingesta de sodio en los pacientes con ERC puede producir dificultad para con-
trolar la presión arterial, retención hídrica con sobrecarga de volumen y un aumento 
en la excreción de proteínas. En general, no se recomienda una ingesta de sal en pa-
cientes con ERC > 5 g/día (2 g/Na)43,44. En los pacientes con ERC, los beneficios de la 
restricción de sodio en la dieta incluyen un mejor control tensional incluso con una 
disminución en el número de antihipertensivos, una reducción en la progresión de la 
enfermedad renal45 y mejores resultados CV en el paciente nefrópata.
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INTRODUCCIÓN

Consecuencias metabólicas de la herida quirúrgica

El trauma quirúrgico se relaciona directamente con la extensión de la cirugía, 
conduciendo a una respuesta inflamatoria proporcional y a una respuesta metabólica 
por estrés. Esta respuesta metabólica es consecuencia de la liberación de citocinas y 
hormonas de estrés, que llevan a un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
que impacta en varios puntos del metabolismo. Este síndrome causa glucogenólisis, 
catabolismo de grasas y proteínas, así como la liberación de glucosa, ácidos grasos 
libres y aminoácidos a la circulación con el propósito de montar una respuesta inmu-
nológica y efectuar la cicatrización de la herida.

Riesgo nutricional en cirugía

El catabolismo de proteínas lleva a la pérdida de tejido muscular, lo cual agrega 
problemas a la recuperación funcional posquirúrgica. La inflamación crónica de bajo 
grado encontrada en enfermedades como el cáncer, la diabetes mellitus, la enfermedad 
renal crónica o la cirrosis puede interferir de manera adversa en la respuesta inmune, 
por lo que estas comorbilidades deben ser corregidas de manera prequirúrgica y to-
madas en cuenta por el cirujano.

De igual manera, la desnutrición preexistente está asociada con mala cicatrización 
y, cuando es severa, puede influir en una respuesta séptica adinámica, con leucopenia, 
somnolencia, hipotermia, mala cicatrización y formación de colecciones. Todo esto 
puede llevar a un deterioro lento del paciente y a un aumento en la mortalidad.

Según las guías de la European Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN), los 
protocolos de cuidado nutricional para el paciente quirúrgico deben incluir1:

–  Un historial nutricional detallado.
–  Una historia clínica completa, que incluya la valoración de la composición cor-

poral.
–  Un plan de intervención nutricional.
–  Enmiendas al plan nutricional según las circunstancias.
–  Un registro claro y exacto de la evaluación nutricional y el desenlace clínico.
–  Ejercicios de resistencia, cuando sea posible.

Nutrición en el paciente 
quirúrgico
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Escalas de riesgo nutricional

Entre las escalas propuestas para evaluar el estado nutricional prequirúrgico están 
el tamiz de riesgo nutricional (Nutritional Risk Screening [NRS]) y la considerara el es-
tándar de oro, la evaluación global subjetiva (Subjective Global Assessment [SGA])2.

NutritioNal risk screeNiNg

Esta escala está compuesta de dos fases, la primera con cuatro puntos de tamiz a 
considerar:

–  Índice de masa corporal (IMC) < 20.5 kg/m2.
–  Pérdida de peso > 5% en tres meses.
–  Disminución de la ingesta de alimentos.
–  Severidad de la enfermedad a tratar.
La segunda fase se realiza a todo paciente que cumpla al menos uno de los crite-

rios previos, y consiste en un puntaje final de 0 a 7 puntos (Tabla 1). Aquellos pacien-
tes con puntaje > 3 presentan riesgo nutricional y es recomendable iniciar terapia. Los 
pacientes con un puntaje menor deben ser reevaluados semanalmente.

subjective global assessmeNt 

La SGA es una escala nutricional que integra un interrogatorio sobre la ingesta, 
cambios en el peso, síntomas, capacidad funcional y requerimientos metabólicos, 

Tabla 1. Puntaje final (NRS 2002)

Ausente  
(0 puntos)

Estado nutricional normal Ausente 
(0 puntos)

Requerimientos nutricionales 
normales

Leve 
(1 punto)

Pérdida de peso > 5% en 3 meses 
o disminución de la ingesta  
al 50-75% de los requerimientos  
la semana previa

Leve  
(1 punto)

Fractura de cadera, pacientes crónicos, 
en particularidad con complicaciones 
agudas: cirrosis, EPOC, hemodiálisis, 
diabetes, oncológicos

Moderado 
(2 puntos)

Pérdida de peso > 5% en 2 meses 
o IMC 18.5-20.5 + deterioro 
general o disminución de la ingesta 
al 25-60% de los requerimientos  
la semana previa

Moderado  
(2 puntos)

Cirugía mayor abdominal, evento 
vascular cerebral, neumonía severa, 
malignidad hematológica

Severo 
(3 puntos)

Pérdida de peso > 5% en 1 mes  
(> 15% en 3 meses) o IMC < 18.5 
+ deterioro general o disminución 
de la ingesta al 0-25% de los 
requerimientos la semana previa

Severo  
(3 puntos)

Traumatismo craneoencefálico, 
trasplante de médula ósea, pacientes 
de terapia intensiva (APACHE > 10)

Puntaje:                           +                           Puntaje:                           = Puntaje total

Edad                   si mayor a 69 años: sumar 1 punto del total          = Puntaje ajustado a la edad

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; APACHE: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation. 
Adaptado de Kondrup, et al.2.
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además de un examen físico para evaluar si hay pérdida de grasa corporal, masa 
muscular o la presencia de edema o ascitis.

Se clasifica en A, B o C, y se puede elegir la caquexia o la sarcopenia como factores 
contribuyentes:

–  Bien nutrido o normal (A):
•  Sin decremento de ingesta. Sin síntomas o con síntomas mínimos que afecten 

a la ingesta. Pérdida < 5% de peso. Sin déficit funcional. Sin déficit de grasa 
corporal o masa muscular.

•  O algún criterio para las categorías B o C, pero con una mejoría significativa 
reciente en la ingesta oral, la función, la grasa corporal y la masa muscular.

–  Desnutrición leve o moderada (B):
•  Decremento definido en la ingesta de nutrientes, 5-10% de pérdida de peso sin 

estabilización o ganancia, síntomas leves que afectan a la ingesta, déficit fun-
cional moderado o deterioro reciente, pérdida de grasa corporal o masa mus-
cular leve o moderada.

•  O un criterio individual para la categoría C pero con una mejoría en la ingesta 
(aunque no adecuada), estabilización reciente del peso, decremento de síntomas 
que afectan a la ingesta y estabilización del estado funcional.

–  Desnutrición severa/evidencia de desgaste (C):
•  Déficit severo en la ingesta de nutrientes, > 10% de pérdida de peso y persis-

tente, síntomas significativos que afectan a la ingesta, déficit funcional severo.
•  O deterioro significativo reciente, pérdida de grasa corporal o masa grasa.

Riesgo nutricional severo

De acuerdo con los consensos de la ESPEN de 2006 y de desnutrición de 2015, un 
paciente se encuentra en un riesgo nutricional «severo» cuando cumple al menos uno 
de los siguientes criterios1,3:

–  Pérdida de peso > 10-15% en seis meses o menos.
–  Índice de masa corporal < 18.5 kg/m2.
–  Escala SGA de grado C o NRS > 5.
–  Albúmina sérica menor de 30 g/l en ausencia de enfermedad hepática o renal.

OBJETIVOS DE LA INTERVENCIÓN NUTRICIONAL

La terapia nutricional debe proveer al paciente la energía requerida para una cica-
trización y recuperación óptima tras la cirugía. 

Desde una perspectiva metabólica y nutricional, los aspectos clave de nutrición en 
el cuidado perioperatorio incluyen:

–  Integrar la nutrición en el tratamiento general del paciente.
–  Evitar largos periodos de ayuno perioperatorio.
–  Reestablecer la alimentación oral tan temprano como sea posible de forma pos-

terior a la cirugía.
–  Inicio temprano de la terapia nutricional, tan pronto como aparezca un riesgo 

nutricional.
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–  Control metabólico.
–  Reducción de factores que exacerben el catabolismo relacionado con el estrés o 

disminuyan la función gastrointestinal.
–  Minimizar el tiempo con agentes paralizantes para el manejo ventilatorio en el 

periodo postoperatorio.
–  Movilización temprana para facilitar la síntesis de proteínas y función muscular.

TERAPIA NUTRICIONAL EN EL PACIENTE  
QUIRÚRGICO

Terapia nutricional prequirúrgica

Aquellos pacientes con un riesgo nutricional severo deberán recibir terapia nutri-
cional antes de una cirugía mayor, aun cuando la cirugía tenga que diferirse. Esto 
incluye a pacientes que deben ser intervenidos para el tratamiento del cáncer. La te-
rapia nutricional deberá durar entre 7 y 14 días, y ser administrada por vía enteral 
siempre que sea posible.

Son indicaciones de uso prequirúrgico de suplementos nutricionales las siguientes:
–  Cuando el paciente no logra cubrir sus requerimientos energéticos con alimentos 

normales, independientemente de su estado nutricional.
–  Pacientes desnutridos con cáncer y aquéllos con alto riesgo nutricional, especial-

mente los que sean ancianos con sarcopenia.
En general, se prefieren los suplementos inmunomoduladores, como aquéllos con 

arginina, ácidos grasos omega-3 y nucleótidos1,4-6. Los suplementos idealmente deben 
administrarse de manera ambulatoria para prevenir infecciones nosocomiales.

La nutrición parenteral preoperatoria sólo está indicada en pacientes que cumplan 
con los siguientes criterios7-9:

–  Desnutrición o riesgo nutricional severo.
–  Los requerimientos energéticos no pueden ser cubiertos por la nutrición enteral.

Terapia nutricional posquirúrgica

En general, la terapia nutricional debe continuar en el postoperatorio y la dieta 
enteral deberá reiniciarse dentro de las primeras 24 h posteriores a la cirugía, en au-
sencia contraindicaciones10. En casos de trasplantes de órganos sólidos, la terapia 
enteral y la parenteral pueden combinarse si se considera necesario11. 

Terapia por sondas

La terapia por sondas está indicada en pacientes que no pueden iniciar la nutrición 
enteral en las primeras 24 h y en los que se prevé que la ingesta oral será menor al 
50% de los requerimientos por más de siete días. Los grupos con mayor riesgo son:

–  Pacientes con cirugía mayor oncológica para cabeza, cuello o gastrointestinal.
–  Pacientes con traumatismo craneoencefálico severo.
–  Pacientes con desnutrición obvia preexistente a la cirugía.
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Los pacientes con cirugía mayor del sistema digestivo superior o de páncreas se 
beneficiarían de nutrirse a través de una sonda nasoyeyunal o un catéter de yeyunos-
tomía. En el caso de que la nutrición por sonda sea necesaria por más de cuatro se-
manas, se recomienda un catéter de gastrostomía. 

Se recomienda administrar una dieta a base de fórmula proteica estándar para 
prevenir obstrucción de la sonda e infecciones. La velocidad de la nutrición debe co-
menzar a 10-20 ml/h y titularse según la tolerancia hasta alcanzar el 100% de los 
requerimientos en 5-7 días.

Terapia nutricional ambulatoria

Todos los pacientes que hayan sido candidatos para recibir terapia nutricional 
preoperatoria y aún no cubran apropiadamente sus requerimientos nutricionales por 
la vía oral deben continuar con el tratamiento y recibir consultas para la reevaluación 
de su estado nutricional de manera ambulatoria. 
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INTRODUCCIÓN

El cáncer es una de las enfermedades con mayor morbilidad y mortalidad en el 
mundo, y se espera que vaya en aumento conforme incremente la expectativa de vida.

En estos días, esta enfermedad tiene diferentes escenarios: dependiendo del tipo 
de cáncer requiere tratamientos como cirugía, radiación y tratamientos farmacológi-
cos que, si bien en ocasiones no lo curan, lo han llevado a convertirse en una enfer-
medad crónica. La prevalencia de la desnutrición en los pacientes con cáncer es alta; 
esta situación es consecuencia de dos factores, el propio cáncer o, secundariamente, 
el efecto del tratamiento farmacológico1. 

Las principales razones que llevan a los pacientes a la desnutrición son la inadecua-
da ingesta de alimentos, la falta de actividad física y los trastornos metabólicos de ca-
tabolismo propios de la enfermedad que inevitablemente tendrán un efecto negativo en 
sus resultados clínicos siendo ésta una causa de peor pronóstico en esta población2.

Los pacientes deben ser evaluados para poder identificar y estratificar su estado 
nutricional. Dentro de la evaluación de inicio siempre debemos tomar en cuenta el 
tipo de cáncer (sólido o hematológico), su localización (pulmón, gastrointestinal, ca-
beza), la condición (paliativo, curativo o terminal), el tratamiento (quimioterapia, ra-
dioterapia o ambas), el estado nutricio (bueno, malo, caquexia) y el grupo de edad, así 
como su trayectoria en su tratamiento como sobreviviente de cáncer, con recurrencia 
de cáncer o en tratamiento adyuvante de cáncer (Fig. 1)3.

La malnutrición y sus desordenes metabólicos pueden ser provocados por la presen-
cia misma del tumor y también como consecuencia de la administración de los trata-
mientos. Existen momentos en que ambas situaciones pueden coexistir, y habrá que 
diferenciar si las alteraciones metabólicas como resistencia a la insulina, inflamación 
sistémica o cualquier otra alteración es consecuencia de los medicamentos utilizados, 
es secundaria al propio tumor o incluso si ya estaba preexistentes en el paciente mismo1. 

ESTADO CATABÓLICO EN EL PACIENTE CON CÁNCER

Inadecuada ingesta nutricional

La baja ingesta de nutrientes es una de las principales causas de pérdida de peso, 
consecuencia de una anorexia primaria o por dificultades mecánicas como úlceras 
orales, resequedad, alteraciones en la dentadura, malabsorción, diarrea, náusea, vó-

Nutrición en enfermedades 
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mito, disminución del vaciamiento gástrico, hasta obstrucciones intestinales totales 
que imposibilitan totalmente la ingesta. Una mayor pérdida de porcentaje de peso y 
de índice de masa muscular aumenta la mortalidad4. 

Pérdida proteico-nutricional

Es el evento previo a la caquexia oncológica, presentando un estado de deterioro 
de la calidad de vida de los pacientes que tiene un impacto negativo en la función del 
paciente y en la tolerancia a los tratamientos. Una pérdida de masa muscular por 
debajo del percentil 5 se considera importante, y se obtiene midiendo el área de la 
parte superior del brazo, que en los hombres debería ser ≥ 32 cm y en las mujeres 
≥ 18 cm, o bien determinando por la absorciometría de rayos X de doble energía cor-
poral total (DEXA) una masa muscular para los hombres ≤ 7.26 kg/m² y para las mu-
jeres ≤ 5.45 kg/m². Los pacientes que se encuentran por debajo de estos valores están 
asociados a mayor mortalidad5. 

Terapias asociadas a desnutrición 

La asesoría nutricional por profesionales en nutrición es lo indicado en estos pa-
cientes. La mejor manera de mantener su estado nutricional es mediante la ingesta 
de alimentos por vía oral. Sin embargo, esta situación es complicada y en ocasiones 
debemos ayudar con suplementos nutricionales para completar el aporte. Debemos 
evadir los argumentos o creencias de que mantener la nutrición de nuestros pacientes 
se relaciona con alimentar al tumor; esta creencia no tiene ningún fundamento y 
debemos evitarla. Por el contrario, mantener un estado de nutrición adecuado del 
paciente podrá llevar a un mejor resultado en su estado de salud en general4.

Figura 1.  En la línea del tiempo de seguimiento del paciente con cáncer puede haber cambios en ambos sentidos, 
tanto hacia la mejoría como hacia la recurrencia, y éste debe tener intervención nutricional en todo momento.

Paciente  
con cáncer

Recurrencia 
del cáncer

Sobreviviente 
de cáncer

Estado 
nutricional 

inicial

Estado 
nutricional 
vulnerable

Estado 
nutricional 
afectado

Desnutrición Caquexia Muerte

Soporte nutricional oral, enteral o parenteral según su necesidad 



Nutrición en enfermedades oncológicas

71

EVALUACIÓN Y ESTRATIFICACIÓN  
NUTRIMENTAL

Evaluación

Se debe realizar una evaluación nutrimental en todos los pacientes con cáncer. En 

los que tengan una alteración en la evaluación del índice de masa corporal, pérdida 

de peso o pérdida de masa muscular, habrá que clasificar el riesgo en que se encuen-

tran. Una de las herramientas para evaluar el riesgo de malnutrición es un cuestio-

nario directo al paciente acerca de las molestias que tiene al ingerir alimentos; se 

cuestiona si no hay ninguna dificultad para comer, falta de apetito, náusea, constipa-

ción, úlceras orales, alteración en la percepción de los sabores, problemas de saliva-

ción, dolor, vómito, diarrea, boca seca, olores incómodos, sensación de plenitud pran-

dial inmediata y otros6.

Requerimiento energético

El requerimiento energético que debemos asegurar para nuestros pacientes de-

berá ser el de un sujeto saludable y se calcula en 25-30 kcal/kg/día. Hemos obser-

vado que las dietas hipercalóricas en estos pacientes con alteraciones metabólicas 

y pérdida de peso fracasan en el incremento de peso y además tienen efectos me-

tabólicos indeseables. 

Se recomienda que la ingesta de proteínas sea superior a 1 g/kg/día y si es posible 

hay que llegar a 1.5 g/kg/día. En la mayoría de los pacientes la distribución y los ma-

cronutrientes deben ser los mismos que en la población general7. 

En los pacientes que pierdan peso se recomienda una ingesta de grasa del 35-50% 

del valor calórico total, sobre todo en pacientes que tienen resistencia a la insulina, 

bajo el concepto de que es difícil para el organismo obtener y oxidar la glucosa pro-

veniente de carbohidrato y proteína, y será más fácil ganar peso a expensas de in-

crementar el contenido calórico de grasa debido a que es más fácil movilizar y uti-

lizar la energía proveniente de la grasa en los pacientes con cáncer; se recomienda 

un rango de entre 0.7 y 1.9 g/kg/día para los pacientes que mantienen o que han 

perdido peso8. 

Con respecto a los micronutrientes, se recomienda un aporte fisiológico del re-

querimiento diario de cada uno de ellos, específicamente vitaminas y minerales, para 

todos los pacientes, incluso si están bajo tratamiento con quimioterapia o radiote-

rapia, en la cantidad recomendada para el paciente sano9. La deficiencia de vitami-

na D es observada en los pacientes con cáncer, y su suplementación no ha demos-

trado cambios en los resultados musculoesqueléticos de estos pacientes; sin 

embargo, algunos estudios han demostrado que normalizar los niveles de vitamina 

D mejora el pronóstico de los pacientes con cáncer sin tener una evidencia sólida10. 

No es conveniente dar elevadas dosis de micronutrientes a menos que existan défi-

cits específicos11. 
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Soporte nutricional

El soporte nutricional se refiere esencialmente a los suplementos nutricionales que 
pueden aportar nutrientes de manera oral, enteral o parenteral, para completar el 
aporte calórico-energético calculado para el paciente y que difícilmente podrá ser 
alcanzado debido a la baja ingesta oral, tratando primero los síntomas causantes, 
como puede ser la náusea, o cualquier síntoma que pueda interferir en la ingesta oral. 
La nutrición enteral se recomienda cuando la oral es insuficiente, y la parenteral, 
cuando la enteral no es suficiente. Cualquiera de las formas de soporte nutricional 
total, ya sea enteral o parenteral, deberá administrarse de forma lenta durante varios 
días para evitar el síndrome de realimentación, del que hablaremos más adelante. La 
decisión de iniciar una sustitución de la alimentación total, ya sea enteral o parente-
ral, deberá tomarse individualizando cada caso conociendo su estado y condición, pero 
sobre todo habrá que considerarla en los casos en que el paciente no haya ingerido 
alimento por más de una semana o si la ingesta es menor al 60% del requerimiento 
por más de 1-2 semanas, ya que deberá evitarse a toda costa que pierda su masa 
muscular para evitar empeorar su pronóstico12.

En ocasiones los pacientes no pueden ingerir alimentos por vía oral. En este caso, 
deberá considerarse la colocación de una sonda orogástrica para la administración del 
alimento y de medicamentos, considerando que el tiempo aproximado en que se pre-
vea que la alimentación por vía oral sea reinstalada sea corto. Sin embargo, existe el 
escenario en que la reinstalación de la alimentación por vía oral está comprometida 
a largo plazo, y debemos pensar en una vía de administración del alimento de uso 
prolongado y con menos complicaciones locales, como puede ser la colocación de una 
zona de gastrostomía por vía percutánea, que nos dará una forma de alimentación 
precisamente a largo plazo, de fácil acceso y uso para los cuidadores, donde se podrá 
administrar tanto el alimento como el medicamento de una forma prolongada que 
dará tiempo a la recuperación de la vía oral13.

En los casos en los que el sistema digestivo es insuficiente debido a la radiación, 
a inflamación o incluso a una obstrucción intestinal o en los escenarios en los que 
hay un síndrome del intestino corto o carcinomatosis peritoneal la nutrición parente-
ral será la opción para la nutrición14. 

Síndrome de realimentación

Se refiere a los cambios indeseables que pueden ocurrir en el sistema hidroelec-
trolítico y metabólico al pasar de un estado de malnutrición a una realimentación 
artificial total. Es resultado de las alteraciones metabólicas y hormonales causadas 
por la alimentación que pueden provocar complicaciones clínicas cardíacas y neuro-
lógicas. Ejemplo de esta situación, y la más común, es la presencia de hipofosfatemia, 
pero también podemos observar alteraciones en el sodio, balance de líquidos, deficien-
cia de tiamina, hipocalemia e hipomagnesemia. Ésta es la razón principal por la que 
la manera más adecuada para la restitución de la dieta, sobre todo cuando los pacien-
tes han recibido una mínima ingesta de alimentos en los últimos cinco días, es ini-
ciando la dieta al 50% del requerimiento calórico calculado en los dos primeros días 
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de realimentación y aumentando poco a poco al cabo de 4-7 días hasta regresar a la 

sustitución total adecuada para el paciente.

FARMACONUTRIENTES  
Y AGENTES FARMACOLÓGICOS

Son aquellos agentes que se usan para atacar al principal mecanismo patológico 

de la caquexia en el cáncer. Se trata de suplementos nutricionales en dosis farmaco-

lógicas que modulan las funciones metabólicas e inmunológicas y nos dan un resul-

tado favorable. No son sustitutos de los soportes nutricionales, pero son coadyuvantes 

en el tratamiento. Ejemplos de ellos son los agentes antieméticos para la náusea, 

antibióticos para eliminar infecciones causadas por hongos o bacterias en la vía gas-

trointestinal, analgésicos que alivian el dolor crónico asociado a la masticación o la 

salivación, agentes que ayudan a mejorar la salivación en la xerostomía o a disminuir-

la en el exceso de ésta, inhibidores del ácido gástrico para mejorar la protección gás-

trica, agentes para normalizar la motilidad intestinal e incluso antidepresivos para 

mejorar la ansiedad o moduladores del estado de ánimo.

Los corticoesteroides son considerados en el tratamiento para mejorar el apetito 

en el cáncer anorréctico y la pérdida de peso. Algunos estudios han descrito que al-

gunas clases de corticoesteroides, así como las progestinas, ayudan a mejorar este 

estado en los pacientes con cáncer. Se puede usar metilprednisolona 32-125 mg por 

día 1-8 semanas o prednisolona 10 mg por día por 6 semanas. Otros estudios utilizaron 

dexametasona 3-8 mg por día por 4 días, demostrando una gran mejoría en el apetito. 

Estos tratamientos deben ser vigilados por sus efectos secundarios, como resistencia 

a la insulina, miopatía e inmunosupresión, así como osteopenia cuando son adminis-

trados por largo tiempo15.

Las progestinas como el megestrol o el acetato de medroxiprogesterona aumentan 

el apetito y tienen un incremento en el peso, pero pueden producir disfunción eréctil, 

sangrado transvaginal y tromboembolismo16.

Otros fármacos como los cannabinoides han cobrado interés en su estudio al mos-

trar efectos centrales en el apetito y el dolor. El tetrahidrocannabinol es el principal 

agente psicoactivo y se ha comercializado en una dosis de 5 mg. Algunos estudios han 

demostrado una disminución en la anorexia aproximadamente en el 68% acompaña-

da de múltiples efectos adversos. Aún no contamos con suficiente evidencia que res-

palde su recomendación17. 

En los pacientes con riesgo de pérdida de peso la suplementación con ácidos grasos 

omega-3 puede recomendarse para estabilizar o mejorar el apetito o la ingesta de 

alimentos, la masa magra y el peso corporal18. 

Los agentes procinéticos como la metoclopramida o la domperidona pueden esti-

mular el vaciamiento gástrico, pueden utilizarse en pacientes que tienen plenitud 

posprandial inmediata y, asimismo, pueden tener una mejoría en la náusea; aunque 

no han demostrado mejoría en el apetito o en la ingesta calórica como tal, los pacien-

tes presentan una mejora general de la dispepsia19. 
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TRATAMIENTO DE CONDICIONES ESPECÍFICAS

Cirugía

Todo paciente que es sometido a cirugía oncológica tendrá la indicación de perma-
necer en ayuno el día de la cirugía y hasta que se recupere del proceso perioperatorio 
se reinstalará la dieta si tiene un proceso normoevolutivo. Es necesaria la vigilancia 
nutricional en este momento debido a que la falta de ingesta de alimentos puede 
repercutir en su desnutrición y pronóstico. Por lo general, deberá integrarse a un pro-
grama de vigilancia estrecha donde se procura que el paciente tenga una movilización 
temprana y buen control del dolor, para así poder reiniciar la vía oral lo más pronto 
posible, incluso al día siguiente, evitando el ayuno. En los pacientes que serán some-
tidos a una cirugía del tracto gastrointestinal superior deberán recomendarse las 
fórmulas enterales inmunomoduladoras, que son unas mezclas líquidas de soporte 
nutricional a base de arginina, ácidos nucleicos y ácidos grasos esenciales, que pueden 
ser beneficiosas1,20. 

Radioterapia

El proceso de radioterapia, en general, no tiene influencia en el proceso de alimen-
tación, por lo que deberá mantenerse la ingesta adecuada con el uso de suplementos 
nutricionales para evitar la malnutrición y evitar suspender la radioterapia. Existe un 
escenario especial en el caso de la radioterapia de la cabeza y el cuello o del tracto 
gastrointestinal superior o inferior; el riesgo que esto genera es la presencia de una 
mucositis severa por la radiación, y deberá recomendarse una sonda orogástrica o bien 
una sonda de gastrostomía percutánea para mantener la nutrición; cuando esto no es 
posible por cualquier razón, debemos aplicar la nutrición parenteral con las recomen-
daciones ya mencionadas anteriormente21. 

Una de las complicaciones frecuentes de la radioterapia en la región pélvica es la 
diarrea en aproximadamente el 80% de los pacientes, y, aunque se ha reportado un 
beneficio en la disminución de la incidencia de diarrea en los pacientes que consumen 
especialmente lactobacilos y bífidus, no hay suficiente evidencia de que los probióticos 
puedan funcionar para disminuir la diarrea. En este caso el uso de antidiarreicos y una 
hidratación apropiada para evitar la deshidratación serán una buena alternativa para 
sobrellevar el proceso22.

Quimioterapia o fármacos antineoplásicos

El proceso de quimioterapia o de recibir fármacos antineoplásicos ocupa el pano-
rama de más largo periodo de tiempo en el tratamiento de los pacientes con cáncer. 
Vale la pena la asesoría nutricional para asegurar los macronutrientes y micronutrien-
tes necesarios para mantener un estado nutricional saludable ante esta etapa de 
tratamiento. Se ha demostrado que los pacientes que reciben asesoría nutricional de 
forma previa a su terapia antineoplásica tienen mejor resultado con respecto a la 
pérdida de peso o la masa muscular. La principal situación que viven los pacientes es 
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la presencia de náuseas; en nuestros tiempos, el uso de fármacos antieméticos ha 
resultado de gran ayuda, y permite que el paciente sea alimentado de manera apro-
piada. Se recomienda siempre que la nutrición sea enteral u oral y que el paciente, en 
la medida de lo posible, siga las recomendaciones de reiniciar la actividad física en 
cuanto le sea posible1. 

Cáncer avanzado en tratamiento paliativo

Es una situación especial cuando el cáncer se encuentra en un estadio avanzado 
y a menudo el tumor diseminado coexiste con un síndrome de debilitamiento por una 
baja ingesta calórica, inactividad y alteraciones metabólicas que promueven la ano-
rexia, la fatiga y el estado de catabolismo en general. 

Se recomienda una evaluación inicial para estadificar si existe una adecuada in-
gesta nutricional, pérdida de peso, índice de masa corporal bajo o bien depleción de 
la masa muscular y si además coexisten con alteraciones metabólicas. 

El apoyo nutricional deberá ajustarse a las necesidades individuales que sean be-
néficas para cada paciente considerando el panorama de la calidad de la ingesta 
nutricional y de lo que pueda afectarla como son la estomatitis, la disfagia, la saciedad 
temprana, el dolor abdominal o la constipación, así como el estrés emocional ante la 
pérdida de peso23. 

En los pacientes con muerte inminente el tratamiento debe basarse en el confort. 
Habrá que evaluar si la hidratación y la nutrición artificial son benéficas en este sen-
tido. Rara vez está indicado el soporte nutricional artificial en estos pacientes de 
cuidados paliativos, ya que la alimentación tiene más sentido emocional para los fa-
miliares, y para el propio paciente es mejor ingerir pequeñas cantidades de alimento, 
para mantener la sensación de sentirse bien respetando su autonomía y dignidad24. 
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INTRODUCCIÓN

El VIH produce una infección crónica que se relaciona con múltiples comorbilida-

des que alteran la salud del paciente y generan como resultado un aumento en la 

mortalidad. En el mundo, al término del año 2018, se estimó que había alrededor de 

44 millones de personas que vivían con VIH, y se estima que en Latinoamérica hay 

1.9 millones en la misma situación. En México alrededor de 300,000 personas con 

infección por el VIH se encuentran en el registro de vigilancia epidemiológica1. 

El estado nutricional del paciente con VIH es uno de los pilares más importantes 

para el manejo de la enfermedad; se trata de un factor predictor independiente de la 

mortalidad, por lo que su manejo es de suma importancia para el pronóstico a largo 

plazo2,3. Existen algunas condiciones que ocasionan desnutrición en los pacientes con 

VIH como por ejemplo la reducción en la ingesta calórica, los incrementos en los reque-

rimientos antes de la infección activa, los problemas de malabsorción intestinal y la 

interacción del tratamiento farmacológico con los nutrientes4-6. Al iniciar el tratamien-

to para la infección por el VIH se inicia una compleja alteración en el metabolismo que 

se asocia con cambios en el estado nutricional, tales como gasto energético, metabolis-

mo de los lípidos, balance hormonal, función inmunológica y síntomas constitucionales, 

entre otros7-10. Además, se ha informado de que los pacientes con VIH tienen un alto 

riesgo de presentar síndrome metabólico, enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus 

tipo 2, los cuales pueden reducirse con una nutrición de forma óptima11-13. Una nutrición 

con la energía adecuada e ingesta de proteínas en cantidad y calidad es vital para la 

restauración y el mantenimiento de la masa muscular14 (Fig. 1).

EVALUACIÓN INICIAL

Las alteraciones en relación con la nutrición que condicionan una pérdida de peso 

se pueden presentar en todos los estadios de la enfermedad, pero se pueden iniciar 

en fases tan tempranas que es importante diagnosticarlas para tener un mejor pro-

nóstico a largo plazo. En el diagnóstico de las alteraciones nutricionales se incluye la 

identificación de problemas, los factores de riesgo que pueden llevar a las alteraciones 

nutricionales, la definición de las características de los problemas y la documentación 

de la información en el expediente. 

Nutrición en el VIH
M.A. Bautista Medina

Capítulo 10
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ANTROPOMETRÍA Y COMPOSICIÓN CORPORAL

El síndrome de desgaste asociado al VIH se define como una pérdida de peso ma-
yor del 10% con fiebre y diarrea de origen desconocido15. Este síndrome se asocia a 
infecciones oportunistas o neoplasias asociadas al VIH. Es de suma importancia 
identificar el tiempo de inicio de la pérdida de peso, con atención especial al peso 
correspondiente a la masa magra, que incluso se puede presentar sin pérdida de peso 
corporal total16. La lipodistrofia relacionada con la terapia antirretroviral (TAR) se 
define como las anormalidades en el metabolismo y el depósito de grasa corporal que 
incluyen lipoatrofia (pérdida de grasa subcutánea) y lipohipertrofia (ganancia de gra-
sa troncal), que conllevan un riesgo de presentar dislipidemia aterogénica y resisten-
cia a la insulina17,18. En la práctica clínica la forma más sencilla de realizar la eva-
luación es obteniendo el peso y la estatura del paciente para realizar el cálculo del 
índice de masa corporal (IMC), ya que son importantes para identificar el desgaste o 
la pérdida de peso en el paciente; incluso cambios de peso pequeños se han asociado 
con pobres resultados en el VIH19. El análisis de la composición corporal es de mucha 
utilidad para poder evaluar cada uno de los compartimientos del peso corporal, así 
como para dar seguimiento a las intervenciones realizadas. Se ha reportado que la 
absorciometría de rayos X dual, el análisis de impedancia bioeléctrica, la bioimpe-
dancia por espectrometría e incluso la medición de pliegues cutáneos pueden proveer 
de manera aceptable estimaciones de la composición corporal para su diagnóstico 
inicial y seguimiento.

Figura 1.  Factores a considerar en la nutrición en el paciente con VIH.
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EVALUACIÓN CLÍNICA

En este apartado se incluye la evaluación en la que se realiza un historial médico 
en relación con otras comorbilidades que tengan implicaciones en el área nutricional, 
como por ejemplo enfermedad renal, osteoporosis, enfermedades cardiovasculares, 
tuberculosis, cáncer y diabetes. Es de suma importancia conocer individualmente al 
paciente en relación con su ingesta de nutrientes, uso de alcohol, tabaco, fármacos, 
intolerancia a ciertos alimentos, anorexia o síntomas gastrointestinales que impidan 
tener una buena adherencia al tratamiento.

EVALUACIÓN BIOQUÍMICA

En este apartado se incluyen las mediciones de laboratorios de elementos como 
la hemoglobina, la glucosa, las proteínas séricas, el perfil de lípidos, las hormonas y 
los micronutrientes. Algunas de las alteraciones incluso pueden presentarse como 
parte de la presentación inicial de la enfermedad; otros pacientes que tienen ya un 
diagnóstico de otras comorbilidades como diabetes mellitus o dislipidemia pueden 
tener alteraciones en relación con su padecimiento crónico, y otros presentarán al-
teraciones al inicio de la TAR, por lo que es muy importante realizar una evaluación 
bioquímica basal en el momento del diagnóstico del VIH, así como su seguimiento 
como parte de su vigilancia. Uno de los padecimientos encontrados con más frecuen-
cia en los pacientes con VIH es la anemia, que se puede presentar por diversos tipos 
de mecanismos como deficiencia de hierro, deficiencia de folatos o relacionada con 
el VIH como parte de una enfermedad crónica20. La evaluación de la dislipidemia se 
tiene que realizar como parte de la evaluación del riesgo cardiovascular del paciente; 
la recomendación establecida es antes de iniciar la TAR, después de 1-3 meses y 
posteriormente cada 6-12 meses como parte de la vigilancia. Los pacientes que tienen 
factores de riesgo para diabetes y los que cuentan con el diagnóstico deben ser eva-
luados con una medición de la glucosa sanguínea y hemoglobina glicosilada (HbA1c). 
Debemos considerar algunos factores que pueden alterar la medición de la HbA1c; 
se ha reportado la asociación de bajos niveles en relación con la cantidad de linfoci-
tos CD4, por lo que en esta entidad no se recomienda realizar el diagnóstico de dia-
betes con hemoglobina glucosilada21. En los pacientes que cuentan con el diagnósti-
co siempre se tienen que correlacionar los niveles de HbA1c con el monitoreo de 
glucosa ambulatorio. 

INTERVENCIONES NUTRICIONALES

La terapia nutricional médica (TNM) contiene el desarrollo de un plan nutricional 
que incluye educación, consejos y en algunos casos suplementos nutricionales. Todo 
debe ser supervisado y se han de realizar los cambios de acuerdo con las necesidades 
individuales de cada paciente. La TNM se recomienda a todas las personas con infec-
ción por el VIH independientemente del estadio de su enfermedad. Existe evidencia 
respecto al uso de TNM en pacientes con VIH que se relaciona con una disminución 
en la prevención de la pérdida de peso, disminución y prevención en la estancia hos-
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pitalaria, aumento en los niveles de linfocitos CD4 y mejoría en la calidad de vida. 
Numerosos estudios han reportado un aumento del gasto energético en pacientes con 
VIH comparados con pacientes saludables22. La relación entre la ingesta de energía y 
el gasto energético en reposo puede ser diferente en los pacientes con VIH23, y estas 
diferencias pueden deberse a la compensación de cambios metabólicos en la lipodis-
trofia que provocan un almacenamiento anormal de la energía, y se deben tomar en 
cuenta al planificar reducciones de peso en pacientes con obesidad. Sin embargo, hay 
que considerar que, independientemente del gasto energético, hay otros factores que 
afectan a los requerimientos nutricionales, como la malabsorción intestinal, la diarrea 
y los vómitos. Es de suma importancia mantener el balance energético junto con la 
TAR para promover una disminución del gasto energético en reposo y una ganancia 
de peso24.

MACRONUTRIENTES

Los macronutrientes son aquellas sustancias que proporcionan energía al organis-
mo para su buen funcionamiento y otros elementos necesarios para reparar y cons-
truir estructuras orgánicas, promover el crecimiento y regular procesos metabólicos. 
Las proteínas son importantes para el mantenimiento de las células y el funciona-
miento del cuerpo de forma adecuada incluyendo la inmunidad. Mientras que las 
dietas altas en proteínas parecen tener más beneficios en pacientes con VIH, la can-
tidad de proteínas, el recambio de proteína y los efectos en el aumento de la ingesta 
requieren más evidencia de estudios clínicos pendientes. Con respecto a las recomen-
daciones de ingesta de carbohidratos, la evidencia es limitada, pero los expertos reco-
miendan consumir de preferencia carbohidratos complejos con un índice glucémico 
bajo. Se han realizado recomendaciones generales para el consumo de grasas en pa-
cientes con VIH, en función de la reducción de los factores de riesgo cardiovascular 
de manera general (Tabla 1).

MICRONUTRIENTES

Recientemente se ha investigado poco sobre la cantidad de micronutrientes en 
pacientes con VIH. Como se ha comentado, hay factores que pueden generar una 
disminución de éstos como son la malabsorción, alteraciones farmacológicas y cam-
bios en la barrera intestinal. Su importancia radica en funciones esenciales en el 
sistema inmunitario; una ingesta adecuada y balanceada es de suma importancia en 
el cuidado de la nutrición en el paciente con VIH (Tabla 1).

COMPLICACIONES RELACIONADAS  
CON LA NUTRICIÓN Y SU MANEJO

Es necesaria una combinación de enfoques para realizar el abordaje de los pro-
blemas relacionados con la nutrición a los que se enfrentan los pacientes con VIH. 
Un ejemplo frecuente es la relación de la composición y el peso corporal; pueden 
requerir combinaciones de estrategias para la asesoria nutricional con suplementos 
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nutricionales y terapias con medicamentos para la estimulación del apetito, la mo-
dulación hormonal y el manejo de los síntomas. Cada una de estas estrategias tiene 
como objetivo el cuidado nutricional incluyendo tejido graso y magro. Los médicos 
deben estar familiarizados con los tratamiento basados en la nutrición y con los que 
no se basan en ésta, como por ejemplo ejercicios y tratamientos farmacológicos como 
posibles alternativas. La lipodistrofia, el aumento del riesgo cardiovascular y la dis-
minución de la sensibilidad a la insulina son escenarios importantes con implicacio-
nes nutricionales25. El aumento de estos factores de riesgo para enfermedad cardio-
vascular relacionados con la TAR requiere recomendaciones para realizar ejercicio y 
medicamentos que disminuyan los lípidos, así como modificaciones de la dieta. Los 
pacientes requieren también una reducción de las grasas saturadas, los ácidos grasos 
trans y el colesterol en su dieta. Los pacientes que tengan hipertrigliceridemia se 
benefician con el aumento de la ingesta de fibra, limitar el consumo de carbohidratos 
y evitar el uso de alcohol. La intolerancia a los carbohidratos se asocia con algunos 
medicamentos usados en los pacientes con el VIH como la TAR, y los pacientes que 
tengan resistencia a la insulina, diabetes y obesidad se benefician de programas nu-
tricionales para el manejo de sus cifras de glucosas a través de la dieta y el ejercicio. 
Los problemas de malabsorción son importantes de identificar y conllevan riesgos de 
padecer diarreas crónicas, que se puede abordar mediante una combinación de me-
dicamentos y asesoramiento nutricional. La administración de micronutrientes es 

Tabla 1. Resumen de las recomendaciones nutricionales en pacientes con el VIH

Recomendación Respuesta

¿Cuándo iniciar la evaluación nutricional? Lo más temprano posible aun si no hay ningún indicio  
de algún déficit nutricional

Establecer los requerimientos energéticos Utilizar la ecuación de Harris Benedict

Establecer los requerimientos de líquidos Se recomiendan 30-35 ml/kg de peso corporal

Establecer los requerimientos de proteínas Se recomiendan 1.0-1.4 g/kg para el mantenimiento  
de la masa magra

Recomendaciones de la ingesta  
de carbohidratos

Se recomienda principalmente la ingesta de carbohidratos 
complejos con un índice glucémico bajo

Recomendaciones de la ingesta de grasas Se recomiendan las grasas de tipo monoinsaturadas  
y poliinsaturadas y evitar las grasas saturadas y las 
grasas trans

Establecer los requerimientos de vitaminas  
y minerales

De acuerdo a ingesta dietética de referencia,  
se recomienda un multivitamínico 2 veces al día

Establecer actividad física y ejercicio Se recomienda ejercicio con intensidad de resistencia 
para mantener la masa muscular

Nutrición de forma enteral Síndrome de desgaste asociado al VIH y en pacientes 
con incapacidad para utilizar la vía oral

Uso de probióticos Se requieren aún estudios adicionales para  
su administración
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importante durante este periodo para mantener el estado nutricional óptimo mien-
tras se resuelve el problema. El uso de probióticos aún no se ha estudiado entera-
mente; sin embargo, estudios preliminares lo han asociado con un aumento en la 
expresión de los marcadores de linfocitos CD4 y CD8, así como una disminución en 
la inflamación del intestino en pacientes con el VIH. Los investigadores han recomen-
dado recientemente la monitorización del uso de probióticos para evitar la bacteremia 
en pacientes con recuento de linfocitos CD4 < 200 células o un porcentaje de linfo-
citos T CD4 menor del 15% del total de linfocitos26. Otra de las comorbilidades es la 
osteoporosis; los pacientes tienen un incremento de la disminución de la masa ósea 
para la edad y de forma general un mayor riesgo de tener una fractura. Los factores 
de riesgo son: IMC bajo, deficiencia de vitamina D, antecedente de pérdida de peso, 
uso de glucocorticoides, uso de inhibidores de la transcriptasa reversa y tabaquismo. 
El manejo consiste en la corrección de estos factores de riesgo y la vigilancia de la 
masa ósea con el uso de la densitometría ósea. En el año 2017 la Asociación Ameri-
cana de Endocrinólogos Clínicos (AACE), en sus guías para el manejo del riesgo car-
diovascular, señaló que la TAR y la inflamación relacionada con el VIH forman parte 
de este riesgo, por lo que se tienen que considerar con el resto de factores de riesgo. 
Respecto a la hipertensión, no hay estudios en pacientes con el VIH con alguna estra-
tegia individual de intervención especial para su manejo; en estos pacientes se reco-
miendan las mismas estrategias que en pacientes que no tienen VIH, como la pérdida 
de peso con enfoque especial de la masa grasa en pacientes con obesidad; esto produ-
ce una disminución de entre 5 y 20 mmHg de la presión arterial sistólica; asimismo, 
una alimentación con alta ingesta de vegetales, frutas y lácteos se relaciona con una 
disminución del riesgo de hipertensión arterial. El escenario del paciente con VIH que 
presenta coinfecciones es frecuente; estos pacientes incrementan el riesgo de tubercu-
losis, hepatitis B y C. Aproximadamente el 15% de los pacientes con tuberculosis son 
coinfectados con el VIH27. La coinfección con hepatitis B y C se asocia con una activación 
inmune crónica en los pacientes con el VIH, los cuales requieren un monitoreo de en-
zimas hepáticas, evitar interacciones farmacológicas y evitar la ingesta de alcohol. 

CONCLUSIONES

Está clara la influencia del estado nutricional en la salud general y el pronóstico 
de los pacientes que viven con el VIH; sin embargo, la evidencia aún es limitada. La 
investigación es importante para establecer pautas en las prácticas estandarizadas 
sobre las estratregias de intervención nutricional y el tratamiento médico. El equipo 
médico multidisciplinario encargado en el manejo del paciente con VIH debe identifi-
car los objetivos de las intervenciones nutricionales porque se deben de individualizar 
de acuerdo a las necesidades de cada uno de los pacientes, con la finalidad de lograr 
llevar estas indicaciones a largo plazo a fin de tener mejores resultados.
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El estigma de la obesidad
J.E. García García

INTRODUCCIÓN

Hay evidencia de que la obesidad se asocia con 239 enfermedades que afectan a 

todos los órganos y sistemas e involucra a prácticamente todas las especialidades 

médicas1. Se denominan por ello comorbilidades de la obesidad. Sin ser la causa di-

recta de estas comorbilidades, la obesidad constituye un determinante más o menos 

relevante en la construcción de estas enfermedades, las cuales con frecuencia mejoran 

o entran en remisión con el hecho de mover el peso hacia la normalidad.

Este contundente panorama sustentado en observaciones de todo tipo pugna hoy 

por que la obesidad sea considerada uno de los más importante blancos terapéuticos 

en la prevención y tratamiento de todo tipo de enfermedades, de las metabólicas como 

la diabetes mellitus a las degenerativas como la osteoartrosis, sin omitir los problemas 

neoplásicos con tumores como el cáncer de colon en hombres y mujeres o el de mama 

en la mujer. Los problemas psicosociales también son parte de los padecimientos 

asociados a la obesidad2.

El panorama es tan abrumador y por momentos tan claro que resulta difícil creer 

que esta lectura de la realidad del padecer de las personas con obesidad (PcO) no sea 

vista tal cual por todo el mundo. Médicos y pacientes, políticos y empresarios, líderes 

sindicales y defensores de los derechos del hombre, todos deberíamos tener hoy bien 

clara la relevancia de este escenario preocupante. 

Aunque oficialmente hoy se habla todo el tiempo de la obesidad como uno de los 

más grandes retos que enfrentan las comunidades humanas, nada de esto parece 

tocar la realidad. ¿Por qué ocurre esto y qué debe cambiar para que al fin lleguemos 

a identificar este problema y la necesidad imperiosa de comenzar a tratar de resol-

verlo desde todas las posiciones individuales e institucionales? El intento de trazar el 

estado actual de la evidencia y del impacto que esto tiene y podría tener en nuestro 

actuar, en busca de un mejor estado de las cosas, es el propósito de este trabajo.

La obesidad es una enfermedad

Ante la ausencia de una definición universal de enfermedad, la reflexión sobre la 

obesidad como enfermedad ha sido objeto de múltiples publicaciones y propuestas de 

grupos de trabajo de especialistas3.

Capítulo 11
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El efecto de la obesidad en la mortalidad y en la discapacidad ha quedado clara-
mente evidenciado en un análisis de 195 países a lo largo de los últimos 25 años. El 
efecto de un índice de masa corporal (IMC) de exceso de peso u obesidad fue deter-
minante para que murieran 4 millones de personas y se vivieran 120 millones de años 
en incapacidad ajustada por años de vida en 2015. También se demostró el crecimien-
to progresivo y rápido del problema a lo largo de los años analizados4.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) señala que «el sobrepeso y la obesidad 
son el quinto factor principal de riesgo de defunción en el mundo. Cada año fallecen 
por lo menos 2,8 millones de personas adultas como consecuencia del sobrepeso o la 
obesidad. Además, el 44% de la carga de diabetes, el 23% de la carga de cardiopatías 
isquémicas y entre el 7 y el 41% de la carga de algunos cánceres son atribuibles al 
sobrepeso y la obesidad»5.

La definición de salud como «la habilidad para adaptarse» es tal vez la que deja más 
en claro el enorme reto que plantea abordar y tratar el problema de la obesidad. De 
hecho, una manera simple de explicarse la construcción de la obesidad como un pro-
blema cada día más prevalente es la que nos dice que la obesidad no es otra cosa que 
la incapacidad del individuo de adaptarse ante un ambiente obesogénico, es decir, con 
oferta de alimentos de alto contenido calórico a bajo precio y alta accesibilidad, reduc-
ción de demandas físicas por concepto de trabajo y transportación, dificultad de acceso 
a satisfactores emocionales a través del arte, la cultura y la creatividad, ambientes 
públicos inseguros que obligan a permanecer en casa, baja disponibilidad de espacios 
deportivos y de asesoría para el desarrollo de estas actividades y un largo etcétera. 
Cierto, hay una biología –genética y epigenética– que hace que algunos individuos ten-
gan más proclividad a desarrollar obesidad y sus comorbilidades, pero es indispensable 
un ambiente inapropiado para que estos individuos desarrollen obesidad (Fig. 1).

Figura 1.  La obesidad como una enfermedad crónica producto de la incapacidad de adaptarnos. GLP-1: péptido simi-
lar al glucagón-1; CCK: colecistoquinina; PPY: péptido YY.
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ESTUDIO ACTION

El estudio ACTION (Awareness, Care, and Treatment in Obesity maNagement) evaluó 
las percepciones, actitudes y comportamientos de 3,008 PcO (personas con obesidad), 
606 médicos y 153 representantes de los empleadores. El estudio concluyó que, a pesar 
de que la obesidad es percibida como una enfermedad, en la práctica no es tratada 
como tal y que la divergencia en las percepciones y actitudes dificulta potencialmen-
te el mejor tratamiento. Además, deja en claro que existen inconsistencias en la com-
prensión del impacto de la obesidad y de la necesidad de un tratamiento médico6.

El estudio ACTION IO (International Observation) México, que analizó los resultados 
obtenidos en una muestra de 2,000 PcO y 400 médicos, mostró que la obesidad es 
reconocida como una enfermedad compleja tanto por PcO como por médicos y que 
existen grandes vacíos en la percepción del cuidado de la obesidad. El 63% de los PcO 
se sienten motivados para perder peso, pero el 76% de los médicos perciben a los  
PcO como no motivados para perder peso. Un dato relevante es el retraso (5 años) con 
el que los PcO finalmente discuten su padecimiento con su médico. La conclusión del 
estudio es que la presencia de discrepancias en las percepciones de los PcO y los mé-
dicos representa un nicho de oportunidad que reclama mayor educación y aproxima-
ciones terapéuticas centradas en el paciente7. 

ESTUDIO DIRECT 

El estudio DiRECT (Diabetes REmission Clinical Trials) es un ejemplo de lo que se puede 
lograr en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) de corta duración (< 6 años) y 
obesidad, cuando se pierde peso. En este estudio se tuvo como objetivo que los pacientes 
perdieran al menos 15 kg de peso utilizando una dieta muy baja en calorías (830 kcal  
al día); al inicio del estudio se suspendió la toma de hipoglucemiantes orales y antihi-
pertensivos. Luego de 3-5 meses de tratamiento se migró a los pacientes a una dieta de 
1,200 kcal y se intentó mantenerlos con el peso perdido. Con este tratamiento se logró 
la remisión de la DM2 en el 46%, aunque sólo se logró la pérdida de 15 kg en el 24% de 
los pacientes (Fig. 2). El estudio mostró que cuando se centran todos los esfuerzos en el 
tratamiento de la obesidad la comorbilidad DM2 puede alcanzar su remisión8.

Resultados aún más impresionantes se obtienen con la cirugía bariatrica, alcan-
zando más del 80% de remisiones, que se llegan a mantener hasta por cinco años9.

Otras comorbilidades como las dislipidemias, el hígado graso, el síndrome de ap-
nea-hipopnea y la hipertensión tienen mejorías muy notorias con la pérdida de peso.

Esto hace indispensable ofrecer de manera proactiva el mejor tratamiento de obe-
sidad para cada paciente.

UNA NARRATIVA DE LA OBESIDAD

Es necesario hablar de las narrativas de la obesidad. El plural aparece porque la 
obesidad ha sido relatada desde los hallazgos arqueológicos, la pintura, las percepcio-
nes sociales, la literatura, los diarios, la historia universal, la historia de la medicina y 
hasta la historia de la moda. Los lugares, épocas y propósitos de las distintas narrativas 
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son por demás disímbolos, y no ha sido hasta muy recientemente cuando el saber 
médico se ha encargado de establecer una narrativa dominante, aunque con frecuen-
cia mucho más alejada de las ideas y emociones de los individuos y de las comunida-
des que las otras narrativas. Tomemos como ejemplo la narrativa que desde al menos 
la Edad Media nos dice que la obesidad está vinculada con la ausencia de voluntad y 
virtudes. Nos dice así que la obesidad tiene su fundamento en una conducta moral-
mente reprobable y hasta pecaminosa (la gula y la pereza son dos de los siete pecados 
capitales). Hasta hace unas cuantas décadas la comunidad consideraba que la obesidad 
no era otra cosa que una elección en el vivir, un vivir tocado por la pereza y la gula, 
una mala elección que el individuo podría y debería cambiar si tuviera un poco de 
fuerza de voluntad. Es imposible precisar cuándo surgió la prescripción de comer me-
nos y moverse más como el tratamiento de la obesidad, pero es tan intuitiva que se-
guramente se remonta a la antigüedad. Esta propuesta, vigente hasta nuestros días, se 
indicaba más como un consejo y una conminación moral que como una prescripción 
médica basada en un amplio conocimiento de la biología humana, el papel de la nu-
trición adecuada, el efecto metabólico de la actividad física y el papel del ambiente 
como un determinante de nuestras enfermedades. Desde luego se ignoraba el carácter 
crónico del fenómeno de la obesidad, determinado por la marcadísima tendencia a la 
reganancia del peso perdido con dieta y ejercicio10.

En los últimos 50 años se ha venido acumulando información científica que permi-
te sostener que la obesidad es una enfermedad crónica con determinantes genéticos y 
ambientales que superan con mucho las posibilidades del individuo susceptible de 
hacerles frente por sí mismo. La situación se complica más cuando la narrativa de la 
medicina científica nos dice hoy que la obesidad tiene factores biológicos genéticamen-
te determinados y factores biológicos construidos como consecuencia de la imposibili-
dad de nuestros sistemas reguladores del hambre/saciedad de encontrar un equilibrio 
frente a un ambiente de sobreoferta de alimentos de alta densidad energética.

Figura 2. DiRECT: tratamiento en el primer contacto (adaptado de Lean, et al.8).

Remisión de la diabetes en personas con IMC > 27 kg/m2 DM2 < 6 años
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¿CUÁL ES EL ESTADO DE LAS COSAS?

En la actualidad hay una narrativa del saber científico cargada de empatía hacia 

la persona que padece obesidad, que se ha propuesto encontrar soluciones y estrate-

gias para ayudar a los pacientes a alcanzar una mejor salud logrando un mejor peso, 

el mejor peso posible. La propuesta de una aproximación multidisciplinaria se ha 

venido imponiendo. Corregir o mejorar situaciones metabólicas, regular el apetito, 

mejorar el estado de motivación para seguir un tratamiento crónico de cambios en el 

estilo de vida, abogar por un apoyo de la seguridad social pública y privada, conside-

rando la obesidad como una enfermedad desde cualquier punto de vista, son las 

propuesta surgidas de la evidencia científica.

A pesar de lo anterior, sigue pesando mucho el estigma surgido a lo largo de la 

historia. Se trata del estigma de pensar que la obesidad, si acaso es una enfermedad, 

no tiene el carácter de inevitable que tiene el desarrollo de un proceso infeccioso o 

neoplásico no vinculado con conductas de riesgo. Así, la comunidad y en particular la 

comunidad médica continúan mirando la obesidad como una enfermedad elegida en 

la medida que la solución es «tan simple» como dejar de comer.

Sin contar con datos provenientes de algún estudio, me queda la impresión por 

distintas conversaciones con profesionales de la salud de que hay un cierto grupo de 

médicos con profundos conocimientos sobre la biología de la obesidad y sus comor-

bilidades que ante pacientes que presentan obesidad y alguna comorbilidad centran 

su atención y prescripciones terapéuticas en el tratamiento de las comorbilidades, 

para las cuales cuentan, según consideran, con objetivos de tratamiento claros y he-

rramientas eficaces para hacerlo. En cuanto a la obesidad del paciente, prefieren de-

jarla en un segundo plano y apenas dan alguna recomendación vaga. La justificación 

de esta manera de proceder surge del hecho de considerar que los resultados alcan-

zados en los estudios que tienen como meta tratar la obesidad y los beneficios alcan-

zados sobre las comorbilidades en los individuos tratados no se alcanzan en la vida 

real porque no se cuenta con el impacto de los grupos multidisciplinarios que inter-

vienen en estudios protocolizados, ni con el efecto que tiene el solo hecho de partici-

par en un estudio. Estos médicos, si bien reconocen la obesidad como una enfermedad, 

no consideran –al menos en su actuar– costo-beneficioso el centrar la atención de sus 

pacientes con obesidad en esta condición.

¿EXISTE O NO UN TRATAMIENTO EFICAZ DE LA OBESIDAD?

La respuesta a esta pregunta es por necesidad ambivalente. Hay un categórico sí 

basado en la evidencia. Sin embargo, ni los PcO ni la mayoría de los médicos se sien-

ten cómodos y satisfechos con las estrategias de tratamiento ni con los resultados que 

suelen alcanzarse. La demanda de un tratamiento más eficaz y accesible es patente. 

Mucho se tiene que hacer para mejorar la comprensión sobre la naturaleza de la 

obesidad en los PcO y en las habilidades de los médicos para acompañar a sus pa-

cientes en el tratamiento de esta muy compleja enfermedad.
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En resumen, la obesidad es una enfermedad crónica y compleja que debe ser aten-
dida. Es clara la necesidad de su tratamiento con el fin de mejorar las numerosas 
comorbilidades que tarde o temprano presentan los PcO.

Se requiere de una sólida educación científica de la población general a fin de que 
ésta pueda desempeñar el papel que le corresponde en la prevención y búsqueda de 
un tratamiento adecuado de la obesidad, así como de una educación médica y bioé-
tica para que los médicos traten de una manera científica y ética a las personas que 
padecen obesidad.

La divulgación de una narrativa constructiva y sin estigmatizaciones sobre la na-
turaleza de la obesidad resulta indispensable. 
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Evaluación del paciente 
que vive con obesidad

L.G. Mancillas Adame

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica que requiere una evaluación sistematiza-

da para evitar el subdiagnóstico de las comorbilidades y complicaciones que afectan 

a la persona que vive con obesidad e individualizar el tratamiento basado en las con-

diciones que la afectan1, toda vez que tener el diagnóstico y propuesta de tratamien-

to integral implica una necesidad de procedimientos diagnósticos que pueden ser muy 

amplios y a la vez incrementar la carga económica de la evaluación, junto con la in-

tegración de factores clínicos que permitan ayudar a decidir los instrumentos de 

evaluación y diagnóstico apropiado en cada paciente. 

HACIENDO EL DIAGNÓSTICO  
DE OBESIDAD

Si bien es claro que la métrica utilizada para el diagnóstico de sobrepeso y obesidad 

en el adulto sigue siendo el índice de masa corporal (IMC)2 (peso en kilogramos/talla 

en metros al cuadrado), vale la pena hacer algunas precisiones en cuanto a su eficacia 

diagnóstica. Per se, el IMC en ambos extremos del espectro, peso bajo y obesidad, se 

asocia a un nivel de poblaciones con mayor morbilidad y mortalidad. Sin embargo, 

una vez que esto se analiza para la identificación de riesgos a nivel de individuos, no 

mantiene la misma capacidad de predicción que tiene a nivel poblacional. Para ello, 

se han propuesto otras herramientas de clasificación de la obesidad que se revisarán 

en este capítulo. Nos referimos principalmente a la población de pacientes adultos 

con obesidad, pero también se citarán algunas lecturas recomendadas para aquellos 

interesados en expandir el conocimiento de la edad pediátrica.

La clasificación de la Organización Mundial de la Salud define el sobrepeso como 

un IMC (el resultado de dividir el peso de una persona en kilogramos por su estatura 

en metros al cuadrado) igual o mayor a 25 y menor a 30 puntos, mientras que la obe-

sidad se define como un IMC igual o mayor a 30 puntos. En la tabla 1 se hace refe-

rencia a las distintas categorías del IMC propuestas por la Organización Mundial de 

la Salud3. 

Capítulo 12
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Como se hace notar en la tabla 1, existen algunas acotaciones para poblaciones 
particulares en las que el IMC y sus puntos de corte se han adaptado para tratar de 
mejorar esa precisión en cuanto a la predicción de complicaciones metabólicas y 
morbimortalidad cardiovascular. 

Una forma adicional de mejorar la capacidad de predicción de complicaciones en 
el individuo que vive con sobrepeso u obesidad es la caracterización de la destrucción 
de la adiposidad. En ese sentido, al añadir al IMC como medida única otros parámetros 
como la relación cintura-cadera o la medición de la cintura se incrementa la capacidad 
de predecir complicaciones y mejora, por lo tanto, la capacidad diagnóstica3,4. Desde 
hace algunas décadas existe evidencia de que la circunferencia de la cintura es un 
factor independiente relacionado con mayor morbilidad y mortalidad, y es un pará-
metro sencillo de obtener en la práctica clínica. Desde el punto de vista clínico, a 
mediados del siglo XX se describió por primera vez la importancia de la distribución 
de la grasa en relación con algunas enfermedades, y se introdujeron los términos de 
obesidad «androide» y obesidad «ginecoide». Estos primeros esfuerzos para describir 
la distribución de la masa grasa con relación al riesgo de salud-enfermedad llevaron 
a la utilización de la relación cintura-cadera como un subrogado de la grasa visceral, 
compartimiento de la grasa asociado con mayores riesgos para la salud. Con la inten-
ción de simplificar la predicción del riesgo, los institutos nacionales de salud de EE.
UU. utilizaron por primera vez la propuesta de límites y puntos de corte para la cir-
cunferencia de cintura específicos para hombres y mujeres. Alrededor del mundo se 
ha incrementado en las últimas décadas el IMC en promedio de la población, y se ha 
tenido un mayor aumento al esperado por el incremento del IMC en el perímetro de 
cintura, lo cual se ha asociado de forma indirecta con un mayor impacto en la mor-
bimortalidad cardiovascular y de otras índoles. Dado que el IMC no es una medición 
directa de la grasa corporal y no indica la distribución de grasa ni la cantidad de masa 
magra, complementar la medición con el perímetro de cintura permite identificar 
mejor a aquellos individuos en riesgo cardiometabólico.

Tabla 1. Clasificación de la Organización Mundial de la Salud según el IMC*

Categoría diagnóstica según el IMC IMC (kg/m2)

Peso bajo severo Menor de 16.5 

Peso bajo Menor de 18.5

Peso normal De 18.5 a 24.9

Sobrepeso Mayor o igual a 25 y hasta 29.9

Obesidad clase I Entre 30 y 34.9

Obesidad clase II Entre 35 y 39.9

Obesidad clase III Superior a 40

*Para poblaciones asiáticas los puntos de corte del IMC se adaptan definiendo el sobrepeso como un IMC de entre 23  
y 24.9 y la obesidad como superior a 25.
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En la tabla 2 se presentan las distintas propuestas de puntos de corte del períme-
tro de cintura en distintas poblaciones. De forma general, se aceptan límites de cir-
cunferencia de cintura de 102 en hombres y de 88 en mujeres, correspondientes a un 
IMC de 30, los cuales serían el punto de corte apropiado para obesidad. En un estudio 
publicado en 20095, el grupo del Dr. Bajaj encontró que la capacidad de predicción del 
perímetro de cintura podría mejorarse si se adaptaban los puntos de corte del IMC del 
individuo. Por ejemplo, en relación con los individuos con sobrepeso (IMC de 25 a 29.9), 
las mujeres con un perímetro de cintura igual o superior a 90 y los hombres con un 
perímetro de cintura igual o superior a 100 cm tenían un mayor riesgo de eventos 
coronarios futuros. 

Por lo tanto, la antropometría mínima sugerida en pacientes que viven con sobre-
peso u obesidad será la medición del IMC y de la cintura, pudiendo añadir de forma 
adicional la relación cintura-cadera6. 

CÓMO MEDIR CORRECTAMENTE LA CINTURA

Es importante remover la ropa alrededor de la cintura, pedir al paciente que se 
pare con los pies separados de 25 a 30 cm y la espalda recta, y palpar el abdomen 
para localizar el margen inferior de la última costilla al nivel de la línea medio axilar 
e identificar también la cresta iliaca. La medición de la cintura debe hacerse al final 
de una espiración normal a la mitad de la distancia entre el borde inferior de la últi-
ma costilla y la cresta ilíaca utilizando una cinta no expandible; se recomienda redon-
dear al centímetro más cercano. 

Así como sucede con el IMC, la circunferencia de cintura no es una medida direc-
ta de la grasa visceral, sino un subrogado que, en combinación con el IMC, identifica 
una buena proporción de sujetos en riesgo. Existen individuos que caen dentro de un 
IMC normal y, sin embargo, tienen un perímetro de cintura elevado. Esto se conoce 
como obesidad de peso normal. 

En cuanto a la medición de la cadera, si bien es técnicamente deseable que se 
haga directamente sobre la piel, cabe entender que algunos pacientes prefieran no 
utilizar bata clínica, y entonces la medición debe hacerse sobre ropa ligera. La téc-
nica es similar a la descrita para la medición de la cintura, y el sitio apropiado para 

Tabla 2. Algunos puntos de corte propuestos para un incremento significativo de la 
adiposidad abdominal-mayor riesgo cardiovascular

Etnicidad predominante Mujeres Hombres

Caucásicos, mediterráneos, EE.UU. 88 102

Latinos, Centroamérica y Sudamérica 90 94

Afroamericanos 99 95

Africanos 81.5 80.5

Corea 85 90
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la medición que recomienda la Organización Mundial de la Salud es el sitio de ma-

yor circunferencia alrededor de la región glútea. Las recomendaciones de punto de 

corte para la relación cintura-cadera de la Organización Mundial de la Salud perma-

necen en 0.9 para los individuos del género masculino y en 0.85 para los del feme-

nino.

UNA VEZ QUE SE HACE EL DIAGNÓSTICO  
DE OBESIDAD, ¿CÓMO SE PUEDE ESTADIFICAR? 

Como se ha comentado en las secciones anteriores, tanto el IMC como el períme-

tro de cintura nos ayudan a clasificar a un individuo como alguien que vive con 

sobrepeso u obesidad. Sin embargo, el IMC o el perímetro de cintura por sí mismos 

no nos dicen el impacto que la obesidad ha tenido en la salud del individuo, y, por 

lo tanto, se requiere añadir el resultado de la evaluación de salud y riesgos del in-

dividuo. Si bien existen varias propuestas para la estadificación de la obesidad, nos 

referiremos a las más adoptadas y sencillas de implementar en una práctica de 

primer contacto.

Sistema de estadificación  
de la obesidad de Edmonton

Este sistema se ha propuesto para guiar las decisiones clínicas del individuo que 

vive con obesidad, y la propuesta es medir el impacto que la obesidad tiene en su 

salud mental, metabólica y física. Se utilizan estos factores para determinar un esta-

dio clínico semicuantitativo que va del 0 al IV en cada uno de los ámbitos a evaluar7. 

En el estadio 0 se encuentra el paciente que no tiene factores de riesgo relacionados 

con la obesidad, no hay síntomas físicos ni psicopatología, limitaciones funcionales o 

afectación de la calidad de vida. En el estadio I se encuentra el individuo que tiene 

afección clínica, como un estado de glucosa de ayuno normal, síntomas físicos leves 

como dolor articular ocasional o disnea de esfuerzo, psicopatología leve y limitaciones 

funcionales leves con una afectación leve de la calidad de vida y bienestar. En el es-

tadio II las afecciones de la obesidad ya no son subclínicas sino más bien establecidas; 

en el espectro metabólico podrían hallarse por ejemplo la diabetes mellitus y el sín-

drome de ovario poliquístico, y en el espectro psicológico, un trastorno de ansiedad o 

un trastorno por atracón, con un impacto moderado en las actividades de la vida 

cotidiana o bien impacto en el bienestar. En los estadios más avanzados, por ejemplo, 

el III, hay daños a órganos blanco, como por ejemplo neuropatía, nefropatía diabética, 

infartos, osteoartrosis incapacitante, psicopatología significativa de impactos funcio-

nales que afectan a la vida cotidiana de forma irreversible. En el estadio IV las com-

plicaciones son más severas y potencialmente terminales, como una insuficiencia 

renal crónica terminal que requiere terapia de reemplazo, con psicopatología severa 

incapacitante y limitaciones funcionales severas que impiden la movilidad y el man-

tenerse por sí mismo o un impacto importante en el bienestar cotidiano, como dolor 

crónico incontrolable. 
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Estadificación de la obesidad de King

Este sistema trata de ser intuitivo en la evaluación de nueve dominios que utilizan 

las primeras nueve letras del abecedario inglés como nemotecnia8. Para la mayoría de 

los dominios tiene estadios que van del 0 al III. Se inicia evaluando la vía aérea (A), el 

IMC (body mass index, en inglés) (B), el riesgo cardiovascular (C), la diabetes (D), las 

complicaciones económicas (E), las limitaciones funcionales (F), la disfunción gonadal 

(G), la percepción de salud (perceived health, en inglés) (H) y, por último, la imagen cor-

poral (I). 

Una diferencia en el reporte de estas clasificaciones es que en la escala de Edmon-

ton la esfera más afectada es la que clasifica al individuo que vive con obesidad; por 

ejemplo, el individuo con estadio IV médico, aunque no tenga afección en otras áreas, 

será reportado en la escala clínica de estadificación de la obesidad de Edmonton (EOSS) 

como IV, mientras que en la escala de King los reportes son individuales por cada 

dominio evaluado. En la evaluación de la escala de Edmonton el IMC no se encuentra 

asociado con un dominio de evaluación, mientras que en la escala de King es un 

componente primario en el reporte. Ello tiene implicaciones, ya que individuos con 

IMC relativamente bajos pueden tener complicaciones avanzadas de la obesidad, 

mientras que individuos con IMC altos pueden no tener en ese momento complica-

ciones relacionadas con la obesidad, y estaría desconectada la clasificación del IMC 

del estadio funcional. 

¿SE DEBE PONER EL ACENTO EN ALGUNOS  
ASPECTOS DE LA HISTORIA CLÍNICA DEL PACIENTE  

CON OBESIDAD?

Si bien el abordaje general de la historia clínica del paciente que vive con sobre-

peso u obesidad no difiere de la historia clínica a obtener del paciente que vive con 

otras enfermedades crónicas, es importante poner el acento en la identificación de las 

causas probables o de ganancia ponderal, los factores desencadenantes, la historia 

familiar de obesidad y de sus complicaciones, la historia personal de tratamientos 

para la obesidad tanto autodirigidos como profesionalmente supervisados, la utiliza-

ción de productos no regulados, la adherencia a los tratamientos previos, las barreras 

identificadas para el tratamiento incluyendo no solamente la tolerancia y acceso a 

medicamentos sino también las redes de apoyo social, las limitaciones físicas para la 

actividad física y otras8. 

Para el examen físico del paciente con obesidad es necesario contar con algunas 

herramientas que tenemos que adaptar para su propia utilización en este perfil de 

paciente; por ejemplo, el esfigmomanómetro debe tener una longitud y circunferencia 

apropiadas para hacer confiable la medición de la presión arterial en estos pacientes. 

Es necesario pensar que las complicaciones propias de la obesidad requieren además 

dirigir la exploración física a las mismas.

Las guías canadienses de práctica clínica1 mencionan los siguientes puntos míni-

mos para la exploración física orientada en el paciente con obesidad: 
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–  Signos vitales: presión arterial (brazalete del tamaño adecuado), frecuencia car-

díaca.

–  Medición antropométrica: peso, altura, circunferencia de la cintura, IMC.

–  Cabeza y cuello: circunferencia del cuello, puntuación de Mallampati, examen de 

tiroides, estigmas de Cushing (facies de luna, almohadilla adiposa prominente 

supraclavicular y dorsocervical), acantosis, hirsutismo, acné.

–  Cardiorrespiratorio: frecuencia y ritmo cardíacos. Signos de insuficiencia cardía-

ca (ruidos cardíacos, edema de los miembros inferiores, estertores).

–  Gastrointestinal: dimensión hepática. Hernias umbilicales e incisionales. Detec-

ción de estigmas de enfermedad hepática crónica (encefalopatía, ascitis, ictericia, 

eritema palmar, etc.).

–  Musculoesquelético: osteoartrosis (nódulos de Heberden y de Bouchard). Afección 

en las articulaciones que cargan peso. 

–  Piel y anexos: micosis, intertrigo, acantosis nigricans, acrocordones y verrugas 

filiformes, psoriasis. Datos relacionados con deficiencias nutricionales (palidez de 

la conjuntiva, glositis atrófica, neuropatía). Estrías abdominales violáceas.

–  Extremidades: linfedema, lipedema, insuficiencia venosa, úlceras, estasis. 

Una práctica clínica preparada para la atención del paciente con obesidad implica, 

además de tener los instrumentos apropiados para la medición del peso corporal, la 

medición de la cintura, el manguito apropiado para la medición de la presión arterial, 

el mobiliario apropiado y tener personal entrenado para evitar la estigmatización del 

paciente que vive con sobrepeso u obesidad. 

Una de las tareas necesarias en la evaluación del paciente que vive con obesidad 

consiste en identificar las barreras para mantenerse en tratamiento a largo plazo. 

Por ello la evaluación tradicional biopsicosocial del individuo que vive con obesidad 

toma particular importancia para entender las diferentes dimensiones en las que 

nuestro paciente puede tener problemas para mantener la adherencia al tratamien-

to, desde las barreras económicas para el acceso al tratamiento hasta las barreras 

psicológicas que implican los procesos de cambio en el estilo de vida y la relación 

con el alimento.

¿QUÉ EXÁMENES DE LABORATORIO SE NECESITAN  
PARA EVALUAR DE FORMA MÍNIMA AL PACIENTE  

QUE VIVE CON OBESIDAD?

Los exámenes de laboratorio y gabinete orientados a la evaluación del paciente que 

vive con sobrepeso u obesidad deben estar justificados en relación con el costo-bene-

ficio de cada una de las evaluaciones. Existe un sesgo en la búsqueda de algunas 

enfermedades atribuibles o asociadas a la obesidad, tanto sobrebúsqueda y sobrediag-

nóstico en algunos casos como subdiagnóstico en otros. 

Uno de los ejemplos que con frecuencia se ven en la práctica clínica cotidiana es 

la historia de un paciente que vive con obesidad en quien se ha descartado la presen-

cia de enfermedad tiroidea en múltiples ocasiones hasta que, por cambios atribuibles 

a la propia función del tirotropo en la obesidad, puede encontrarse la hormona esti-
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mulante de la tiroides (TSH) discretamente elevada, y el paciente entonces puede ser 
tratado como un paciente con hipotiroidismo primario sin tenerlo. 

Por lo tanto, la evaluación debe individualizarse tomando en cuenta los factores 
inherentes al paciente, los datos de la historia clínica, la historia familiar y la sospecha 
de enfermedades secundarias que puedan asociarse con el desarrollo o agravamiento 
de la obesidad. 

En el paciente adulto con obesidad, se recomienda realizar la evaluación de la 
glucemia de ayuno, hemoglobina glicosilada A1C (HbA1C), perfil de lípidos, pruebas 
de función hepática y, en su caso, la evaluación específica de las comorbilidades sos-
pechadas. Por ejemplo, en una paciente con obesidad que tenga manifestaciones su-
gerentes de síndrome de ovario poliquístico será apropiado añadir a la evaluación 
general hormona luteinizante (HL), hormona foliculoestimulante (FSH), estradiol, an-
drógenos ováricos y suprarrenales. En el caso de un paciente con somnolencia diurna 
e incremento del perímetro del cuello, será conveniente la realización de una polisom-
nografía para el diagnóstico de apnea obstructiva del sueño. Estos ejemplos ilustran 
cómo individualizar la evaluación. 

Una de las limitantes que con frecuencia se observan en los pacientes que viven 
con obesidad son las limitaciones funcionales y que las evaluaciones deben adaptar-
se a los pacientes. Un ejemplo es el caso de sospecha de cardiopatía isquémica con 
indicación de pruebas de reto como la prueba de esfuerzo; puede que estas pruebas 
tengan que ser modificadas mediante la utilización de retos farmacológicos como la 
ecocardiografía estimulada con dobutamina. 

Dado que la obesidad es compleja y puede asociarse a múltiples comorbilidades y 
complicaciones, un uso prudente de los recursos del paciente y de los sistemas de 
salud permitirá maximizar el alcance de la evaluación de estos pacientes. 

Se debe recordar que estos pacientes pueden presentarse ya con comorbilidades, 
las cuales deben ser evaluadas de forma estandarizada de acuerdo a las prácticas 
apropiadas en cada uno de ellos. Por ejemplo, el paciente que vive con diabetes y 
obesidad que busca tratamiento para la obesidad no debe dejar de ser tamizado para 
las complicaciones macrovasculares y microvasculares de la diabetes.

¿CÓMO SE PUEDEN BUSCAR LAS COMORBILIDADES  
MENTALES DE LA OBESIDAD?

El paciente que vive con obesidad tiene una mayor probabilidad de tener síntomas 
relacionados con: ansiedad, depresión, comer emocional, además de conductas ali-
mentarias como atracones o comer nocturno. Por ello, es importante explorar estas 
conductas de forma abierta y transparente en la historia clínica y el interrogatorio. 
Existen instrumentos estandarizados que se aplican en las clínicas de obesidad para 
buscar estas afecciones incluso antes de hacer una entrevista estructurada para con-
firmar el diagnóstico. El médico de primer contacto podría integrar algunas escalas, 
como la escala hospitalaria de ansiedad y depresión (HAD), para una búsqueda es-
tructurada de síntomas en la esfera mental.

En resumen, la evaluación del paciente con sobrepeso u obesidad no dista mucho 
de la evaluación de un paciente con enfermedades crónicas que pueden asociarse a 
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comorbilidades. Es importante utilizar de forma apropiada los recursos de evaluación 
y encontrar un buen balance entre la sospecha diagnóstica y la accesibilidad de las 
pruebas. 
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Fisiopatología de la obesidad 
y defensa del peso corporal

H.A. Laviada Molina y F. Molina Seguí

INTRODUCCIÓN

La ingesta y el gasto energético están íntimamente vinculados y acoplados para 

modular el peso corporal frente a las diarias variaciones en la alimentación y el gas-

to de energía. Dicho «control» se opone a cambios abruptos en el peso corporal. Un 

buen ejemplo de ello es la pequeña magnitud del aumento promedio anual de peso 

estimado para un adulto: tan sólo 1 kg (0.5-1.5 kg) por año1. Si el ingreso energético 

excesivo no fuese compensado por modificaciones no voluntarias en el gasto (que 

implican una mayor disipación de energía de manera compensatoria), el aumento de 

peso sería varias veces mayor a ese kilo de ganancia adulta anual. Esto significa que 

dicho aumento excesivo de alguna manera es contrarregulado.

En sentido contrario, también hay una aún más estricta resistencia a la pérdida 

de peso: la probabilidad de que una persona obesa pierda y sostenga en el tiempo 

una reducción del 10% del peso corporal estará destinada a fracasar en el 85% de 

los casos2. La mayoría de las respuestas fisiológicas a la pérdida de peso activan 

mecanismos que se oponen a lograr el mantenimiento del peso perdido. Estas res-

puestas que se oponen a la pérdida de peso también están influenciadas genética-

mente en mayor o menor grado en cada individuo3. La vinculación y acoplamiento 

«compensatorios» entre el gasto y la ingesta de energía también implican que, ante 

un aumento del gasto de energía prescrito o voluntario para coadyuvar a la pérdida 

(o al intento de mantener el peso ya perdido), se genera de manera recíproca un 

aumento de los impulsos para favorecer la ingesta de energía. Por ello, los individuos 

que han logrado cierto éxito en perder peso se tornan «compensatoriamente» hipo-

metabólicos (a pesar de que mantengan el ejercicio) e hiperfágicos. Por tanto, los 

esfuerzos para mantener la pérdida de peso deben incluir estrategias para revertir 

o contrarrestar la disminución compensatoria del gasto de energía y el aumento del 

apetito que se produce en el intento de la maquinaria biológica para recuperar el 

peso perdido4. Ello explica la necesidad de requerir de abordajes múltiples –evitando 

soluciones simplistas o únicas– para lograr perder tejido adiposo y evitar recuperar-

lo5. En la figura 1 se resumen los principales elementos que componen la estrecha 

interrelación y acoplamiento entre el ingreso y el gasto energético, contrarregulán-

dose entre sí.

Capítulo 13
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REGULACIÓN DESDE EL TEJIDO ADIPOSO

La leptina es la señal hormonal periférica más relevante para modular aferentemen-
te las reservas de energía corporal. Es producida principalmente desde el tejido adiposo. 
Durante periodos de peso estable, las concentraciones circulantes de leptina son pro-
porcionales a la masa grasa. Cuando se produce un balance energético negativo, como 
ocurre durante la pérdida de peso, las concentraciones de leptina circulante son consi-
derablemente más bajas que durante el mantenimiento del peso previo. De hecho, la 
administración exógena de leptina después de la pérdida de peso revierte muchas de 
las compensaciones metabólicas y conductuales que se oponen al mantenimiento de la 
reducción ponderal. Sin embargo, la administración de leptina previa a la pérdida de 
peso no reduce el apetito ni favorece la pérdida de peso sustancialmente6. Ello sugiere 
que la función fisiológica principal de la leptina es señalizar, a través de la disminución 

Figura 1. Factores interactuantes en el balance energético.

Ingesta energética

– Disponibilidad de alimentos
– Tamaños de las raciones
– Composición de macronutrientes
– Densidad energética
–  Cualidades hedónicas: sabor, 

textura, etc.
– Preferencias personales
– Fibra dietética
– Señales del hambre y saciedad:
 • Grelina
 • Péptido YY y otros neuropéptidos
 •  Disminución transitoria de la 

glucosa en la sangre
 • Colecistoquinina
 • Leptina
 • Insulina
– Relaciones socioculturales
– Estatus socioeconómico
– Factores psicológicos:
 •  Emociones: ira, estrés,  

ansiedad, etc.
 • Respuestas de afrontamiento
– Condiciones de vida:
 • Habilidades culinarias
 • Frecuencia de comidas
 • Variedad en la dieta

Gasto energético

– Tasa metabólica en reposo:
 • Tamaño de la masa corporal
 • Masa magra
 •  Órganos internos: hígado,  

corazón, cerebro, pulmones
 • Hormonas tiroideas
 • Género
– Efecto térmico de los alimentos:
 •  Tamaño de las porciones  

de alimentos
 •  Composición de macronutrientes
 •  Termogénesis obligatoria-

digestión, absorción, asimilación 
y síntesis

 •  Termogénesis facultativa,  
sistema nervioso simpático

 •  Sensibilidad periférica  
a la insulina

–  Gasto energético de la actividad 
física:

 •  Gasto energético del modo de 
realización del ejercicio físico: 
intensidad, duración, frecuencia

 •  Exceso de gasto de energía 
posterior al ejercicio

 •  Gasto energético de la actividad 
física (no ejercicio). Actividades 
de la vida diaria, nivel de  
inquietud, postura

– Eficiencia energética:
 •  Termogénesis adaptativa, 

temperatura corporal  
y ambiental, fugas de protones 
mitocondriales, ciclos fútiles

Balance energético

Interacción de factores 
metabólicos, neuronales, 
hormonales, fisiológicos e 

interrelación con el ambiente 
y estilo de vida, así como la 
genética y la epigenética.

La modificación en los 
componentes de la ingesta 

produce respuestas 
compensatorias, en el gasto 

energético y viceversa

Desenlaces con impacto en la salud
Prevención o desarrollo de obesidad y enfermedades  

crónico-degenerativas
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de su concentración sérica, estados de equilibrio energético negativo y así evitar una 
mayor disminución de la masa adiposa, y consecutivamente favorecer su reobtención. 
Por tanto, es probable que la administración exógena de leptina o la farmacoterapia 
orientada a amplificar las vías de señalización de leptina sean más útiles para evitar la 
reganancia del peso perdido que para favorecer la pérdida activa de peso. Ciertos esta-
dos fisiológicos, como el embarazo o la obesidad, pueden disminuir el transporte de 
leptina al líquido cefalorraquídeo y/o disminuir la transducción de la señal de leptina, 
reduciendo así la respuesta hiporexigénica a esta hormona.

Obesidad versus «adiposopatía». La disfunción  
del tejido adiposo como concepto para entender el daño 
asociado a la expansión no saludable del tejido adiposo

El tejido adiposo es un participante importante, dinámico y crucial para la homeos-
tasis metabólica. La disfunción del tejido adiposo, y no solamente el aumento y peso 
de la masa adiposa, es la generadora primaria de una serie de eventos habitualmente 
atribuidos a la obesidad.

Ante la expansión hipertrófica de los adipocitos, la interacción de éstos con macró-
fagos proiinflamatorios genera cambios moleculares tempranos que impactan en la 
función del mismo tejido adiposo, lo que conlleva alteraciones focalizadas en las mismas 
células grasas, que posteriormente progresan a una disfunción sistémica «extraadiposa» 
del metabolismo. Ello está relacionado con una insuficiente capacidad angiogénica, que 
no es apta para compensar el déficit de oxigenación adipocitaria favoreciendo el desa-
rrollo de hipoxia crónica, apoptosis y una mayor liberación de citocinas proinflamatorias. 
Esta disfunción se refleja bioquímicamente en altos niveles de leptina junto con bajas 
concentraciones de adiponectina circulante, lo que se relaciona con inflamación cróni-
ca de bajo grado. De ahí que actualmente se sugiera utilizar el cociente adiponectina/
leptina como un biomarcador de «adiposopatía» independientemente del índice de masa 
corporal (IMC)7. La reducción de adiponectina, una citocina con propiedades antiinfla-
matorias y una acción que favorece la sensibilidad a la insulina en los tejidos, asociada 
a un incremento de leptina (indicando hipertrofia adipocitaria), señaliza una serie de 
trastornos inmunometabólicos que contribuyen a glucotoxicidad, lipotoxicidad, disfun-
ción endotelial, aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular y ateroesclerosis 
como producto de la «metainflamación». Este último término se define como una infla-
mación crónica subclínica de bajo grado, favorecida por el desbalance metabólico y 
energético característico de la hipertrofia no saludable del adipocito7,8. 

Es importante subrayar que puede existir una disfunción en el tejido adiposo aun 
en sujetos con normopeso o sobrepeso leve. Estas personas ostentan un fenotipo con 
anormalidades metabólicas como aumento en el tamaño del adipocito visceral, hipe-
rinsulinemia e hipertrigliceridemia con un notable aumento del riesgo de enfermedad 
cardiovascular9. A estos individuos se les conoce comúnmente como «metabólicamen-
te obesos con normopeso». Dicho concepto fue propuesto en 1981 para definir a per-
sonas sin tanto sobrepeso pero con alteraciones propias de personas con IMC mayo-
res10. Más recientemente se ha acuñado el término adiposopatía, que hace referencia a 
la «calidad» más que a la cantidad del tejido adiposo hipertrófico. 
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En el extremo opuesto a lo anterior estaría el «obeso metabólicamente sano», que 
implica una expansión «saludable» de las células adiposas, en donde la hipertrofia no 
se asocia a una hipoxia crónica y el subtipo de macrófagos adosados a los adipocitos 
tiene acciones antiinflamatorias, al tiempo que una suficiente y más funcional angio-
génesis compensa adecuadamente el déficit transitorio de oxígeno11. 

SEÑALIZACIÓN DESDE EL TUBO DIGESTIVO

Grelina

La grelina es un péptido producido en el estómago y el duodeno. Es un ligando 
endógeno para el receptor secretagogo de la hormona del crecimiento. Este péptido 
tiene dos efectos principales: estimula la secreción de hormona de crecimiento y ade-
más aumenta la necesidad de acceder a alimentos. Las concentraciones séricas au-
mentan progresivamente hasta que se consigue comer. La hormona es suprimida 
transitoriamente por la ingesta de alimentos y la consecutiva distensión gástrica12,13. 
Las concentraciones de grelina aumentan después de la pérdida de peso inducida por 
la disminución de la ingesta energética, lo que sugiere que tiene un papel en los ya 
mencionados cambios compensatorios en el apetito y en la reducción del gasto de 
energía que se oponen y dificultan el mantenimiento de la pérdida de peso. Para re-
forzar, la grelina también se eleva después de la pérdida de peso inducida por el ejer-
cicio, aun sin cambios en la ingesta calórica. Por el contrario, en algunos estudios, la 
cirugía de bypass gástrico se asocia a bajas concentraciones séricas de grelina, lo que 
plantea la posibilidad de que su ausencia juegue un papel en la pérdida de peso in-
ducida por la cirugía bariátrica. Sin embargo, no en todos los estudios se ha observa-
do consistentemente la caída de niveles de esta hormona tras las cirugía14. 

Hormonas intestinales supresoras del apetito

El sistema nervioso autónomo también puede ser influido por los efectos aferentes 
de péptidos intestinales que inhiben el apetito y que generalmente son liberados al paso 
de nutrientes sensados por el tubo digestivo: colecistoquinina, péptido similar al gluca-
gón-1 (GLP-1), nesfatina 1, péptido YY (PYY), polipéptido pancreático (PP) y oxintomo-
dulina, entre otros. El efecto saciante de los alimentos a través de estas hormonas en-
dógenas habitualmente es de corta duración. Adicionalmente, en personas que logran 
perder peso se aprecia una disminución de las concentraciones séricas de éstas y sus 
efectos biológicos se reducen, lo que reitera la notable resistencia de los sistemas bio-
lógicos a la pérdida ponderal favoreciendo también la reobtención del peso perdido15. 

Desde el intestino y la periferia hacia el cerebro

Los mensajes llegan al cerebro desde la periferia a través de la circulación (por 
ejemplo, leptina, glucosa), particularmente a través de la barrera cerebral sanguínea, 
que es más permeable alrededor de la eminencia media. O bien llegan a través de los 
aferentes vagales del sistema nervioso autónomo. La información del tracto gastroin-
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testinal y la orofaringe se transmite neuralmente al cerebro y se procesa en el núcleo 
del tracto solitario. Además, otras varias regiones en el cerebro son importantes en el 
procesamiento de información sobre los alimentos en relación con el peso corporal, 
incluyendo el núcleo arcuato en la base del hipotálamo, su núcleo paraventricular, el 
hipotálamo ventromedial, el lateral y regiones de la amígdala.

Desde el cerebro a la periferia

Durante la pérdida de peso activa y el periodo en el que se intenta mantener el 
peso perdido, se provoca como respuesta una disminución de la actividad del sistema 
nervioso simpático y la activación recíproca del sistema nervioso parasimpático. 
Estos cambios se sinergizan para reducir tanto el gasto energético en reposo como 
el gasto derivado de la actividad física. La disminución de catecolaminas también 
inhibe la liberación de hormonas tiroideas bioactivas, favoreciendo todo ello un «hi-
pometabolismo compensatorio». Esta disminución del tono simpático es parcialmen-
te revertida por la administración experimental de leptina durante el mantenimien-
to de peso previamente perdido por restricción calórica, pero nuevamente no es 
afectada por la leptina exógena durante el periodo activo de pérdida de peso16,17. Para 
hacer aún más difícil perder peso y más fácil reobtener el peso perdido, el tono del 
sistema nervioso autónomo también puede aumentar el hambre influyendo para que 
el intestino disminuya su actividad secretora de hormonas intestinales como CCK, 
GLP-1, nesfatina 1, PYY y PP. 

El rol de la microbiota intestinal

La composición de todos los alimentos, así como influencias farmacológicas como 
los antibióticos, han mostrado inequívocamente afectar a la variabilidad y diversidad 
de nuestra flora intestinal, lo que a su vez influye en el metabolismo y la modulación 
de la inflamación del organismo. El microbioma también parece ser modulado por la 
genética y otros factores ambientales como el estrés o la actividad física, constituyen-
do un complejísimo sistema18.

Se han descrito varios mecanismos para explicar el papel potencial de la microbio-
ta intestinal en la etiología de la obesidad: alteraciones en la permeabilidad intestinal, 
la producción de ácidos grasos de cadena corta, la estimulación de hormonas, la in-
flamación crónica de bajo grado, cambios en el metabolismo de los ácidos biliares y 
las lipoproteínas, o el aumento del tono del sistema endocanabinoide.

Estudios basados predominantemente en roedores han favorecido la hipótesis de 
que la composición de la microbiota intestinal afecta tanto a la adiposidad como a 
su respuesta ante las intervenciones dietéticas en seres humanos. Sin embargo, es 
escasa la evidencia científica robusta que apoye una relación causal en el humano: 
más bien parece existir una relación asociativa (no causal) entre el microbioma y la 
obesidad humana. El exceso de adiposidad coexiste con una disminución en la ri-
queza y variedad bacteriana. Sin embargo, los estudios muestran que las personas 
con obesidad desarrollan un microbioma similar al de los individuos adelgazados 
después de perder peso (con una proporción más alta de Firmicutes que de Bacteroi-
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detes), pero esa asociación se revierte en esas mismas personas al reganar la masa 
adiposa previamente perdida19. Ello sugiere que, en el humano, los cambios en la 
flora bacteriana intestinal pueden ser predominantemente una respuesta adaptativa 
a la obesidad o a la delgadez, más que su causa. Si bien hay algunos estudios en 
donde se demuestra que el microbioma intestinal puede afectar al riesgo de comor-
bilidades relacionadas con el aumento de la adiposidad (como la diabetes tipo 2 y 
la inflamación), dicha evidencia no es suficientemente robusta o consistente como 
para recomendar la manipulación del microbioma intestinal como un tratamiento 
eficaz para la obesidad.

LA DISMINUCIÓN DEL GASTO METABÓLICO Y OTROS 
MECANISMOS DE DEFENSA DEL PESO CORPORAL

Disminución del gasto ante la reducción de peso

La reducción exitosa del 10% o más en el peso corporal va acompañada de una 
disminución compensatoria en el gasto total de energía. Ello representa aproximada-
mente de 300 a 400 kcal/día por debajo del gasto total que se calcularía para el nue-
vo peso corporal. Este «hipometabolismo» persiste aun en la minoría de individuos que 
mantienen con éxito su peso durante un periodo de tiempo largo por métodos no 
quirúrgicos20. Lo anterior no es solamente a expensas de una disminución adaptativa 
del gasto energético basal, sino que también se genera una disminución del gasto 
relacionado con la contracción de los miocitos.

Papel de la reducción del metabolismo muscular

Ante la pérdida de peso la reducción compensatoria del gasto energético no está 
representada solamente por una adaptación a la baja en gasto energético en reposo, 
sino que también se generan cambios conducentes a importantes ahorros de energía 
en el gasto derivado de la actividad física. Ante una pérdida relevante de peso (> 10% 
de reducción ponderal), se produce también una importante disminución involunta-
ria en el gasto por actividad, debido a un aumento de casi un 20% en la eficiencia 
quimiomecánica de la contractilidad del músculo esquelético ante la pérdida de 
peso17; esto puede tener implicaciones para seleccionar el tipo de ejercicio más ade-
cuado durante la pérdida de peso y particularmente para evitar la reobtención de 
éste.

Incremento del apetito ante la pérdida de peso

Reforzando lo ya señalado en relación con los mecanismos de defensa del peso 
corporal en individuos que logran una reducción de peso, la resonancia magnética 
funcional demuestra un aumento de la señalización en áreas relacionadas con la 
recompensa (principalmente en la corteza frontoorbitaria) y una disminución de la 
señalización en el hipotálamo y las áreas cerebrales relacionadas con la restricción 
(principalmente en la corteza prefrontal) en respuesta a las señales visuales de los 
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alimentos20. Ello se traduce en un aumento del hambre, un retraso en la saciedad y 
menor percepción de la plenitud, por lo que se les hará muy difícil mantener de ma-
nera prolongada la restricción calórica y habrá una mayor tendencia a la reobtención 
del peso perdido.

INTERACCIÓN GENETICOAMBIENTAL

Influencia genética

Casi todos los elementos del metabolismo y de la conducta alimentaria que afectan 
al aumento de peso, así como las respuestas biológicas para un equilibrio energético 
negativo o positivo, son heredables. Varias estimaciones de la contribución genética al 
comportamiento alimentario (elección de alimentos, ingesta calórica) han situado 
dicha contribución en el 30-50%21. Lo restante podría atribuirse a factores ambientales 
y a su interacción con dicha contribución genética.

Múltiples genes influyen en la regulación del peso

La obesidad monogénica asociada a síndromes genéticos es muy poco frecuente. 
La obesidad común es multifactorial. Es poligénica y refleja las interacciones acumu-
lativas de loci genéticos múltiples que favorecen la adiposidad corporal en su interac-
ción con el medio ambiente. La adiposidad corporal tiene por tanto un fuerte compo-
nente hereditario, pero la identificación de los genes que contribuyen a las formas 
más comunes de obesidad ha sido un difícil reto. Sin embargo, los análisis genómicos 
han proporcionado información sobre variantes alélicas asociadas con la obesidad: 
algunos conjuntos de genes contribuyen más a la variación de la masa corporal (IMC), 
mientras que otro grupo de loci participan más en la distribución de la grasa (verbi 
gratia, cintura/cadera). En general, los loci asociados al IMC tienden a estar relaciona-
dos con vías homeostáticas energéticas en el cerebro, mientras que los loci asociados 
a la distribución de grasa corporal implican principalmente vías que regulan la biolo-
gía de los preadipocitos y los adipocitos22. 

Ambiente

Los factores ambientales parecen modificar e interactuar con la influencia genéti-
ca en el IMC. En un estudio observacional de casi 9,000 adultos de más de 50 años, la 
magnitud de la asociación entre una puntuación de riesgo poligénico y el IMC fue 
mayor en cohortes de nacimiento más recientes que en cohortes de nacimiento ante-
riores. Se cree que la diferencia está relacionada con la duración de la exposición a 
un ambiente cada vez más «obesogénico», como fueron los notables cambios del es-
tilo de vida iniciados en las décadas de 1970 o 1980: importante reducción de la acti-
vidad física regular y gran disponibilidad de alimentos con alta densidad energética. 
Las cohortes más jóvenes se expusieron a este medio ambiente a una edad temprana, 
lo que explica el incremento sustancial de la prevalencia, mientras que las cohortes 
más viejas no se expusieron hasta más tarde en la vida23. 
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LA OBESIDAD COMO PRODUCTO DE LOS CAMBIOS 
SOCIOECONÓMICOS, CULTURALES E HISTÓRICOS QUE 

FAVORECEN EL SEDENTARISMO Y LA HIPERALIMENTACIÓN

La pandemia de obesidad se inserta en el escenario histórico de cambios en la 
organización social, cultural y económica de las últimas décadas. 

Ejercicio

Los conglomerados urbanos, el mayor acceso y duración de la educación escolari-
zada y sedentaria, los cambios en el transporte y la continua búsqueda humana del 
confort han generado una progresiva disminución de la actividad física. Por tanto, los 
determinantes de la actividad física humana actual no son siempre objeto de una 
elección consciente de las personas, sino que están fuertemente influenciados por los 
entornos sociales cada vez más urbanizados. Estos cambios tienen diferentes matices 
en las diversas regiones del mundo24. Por otro lado, la longevidad ha aumentado no-
tablemente en las últimas décadas, implicando también que el porcentaje de adultos 
que participan en la actividad física disminuye constantemente con la edad. La reduc-
ción del gasto de energía en adultos y niños es predictiva de aumento de peso25. Adi-
cionalmente el sedentarismo acelera la sarcopenia propia del envejecimiento, dismi-
nuyendo aún más el gasto de energía no voluntario.

Hiperalimentación

Los cambios en el acceso mundial a los alimentos, incluida la mayor disponibilidad 
de alimentos baratos, apetecibles, de uso más práctico y con gran densidad energéti-
ca, son responsables, en parte, de la creciente prevalencia de obesidad26. Desde las 
décadas de 1970 o 1980, la cantidad de carbohidratos y grasas refinados ha aumenta-
do en la formulación de los alimentos, con un aumento relevante en la ingesta total 
de calorías. Tendencias crecientes en el índice glucémico de los alimentos, las bebidas 
azucaradas, los tamaños de las porciones para los alimentos preparados, los estable-
cimientos de comida rápida, la disminución de la presencia familiar en las comidas 
en casa y los cambios en el contenido nutricio de las comidas escolares, junto con una 
continua disminución de la actividad física, han contribuido al aumento de la obesidad 
en todo el mundo.

La obesidad como fenómeno social es un tema verdaderamente complejo y multi-
factorial. Puede implicar componentes concretos de los alimentos, la dieta y la activi-
dad física en periodos críticos de desarrollo incluyendo el prenatal, factores de estilo 
de vida distintos de la ingesta total de energía diaria y aspectos no voluntarios de la 
actividad física, y muchos otros factores en estudio e investigación están implicados, 
pero es imposible enumerarlos y desarrollarlos en este espacio.
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IDENTIFICACIÓN DE INDIVIDUOS CON RIESGOS 
PARA LA SALUD QUIENES SE BENEFICIARÍAN DE LOS 
TRATAMIENTOS PARA EL SOBREPESO Y LA OBESIDAD

Impacto de la obesidad en la salud  
y la esperanza de vida

La obesidad predispone al desarrollo y progresión de las principales enfermedades 

crónicas, incluyendo diabetes mellitus tipo 2 (DM2), enfermedad cardiovascular (ECV), 

algunos cánceres, enfermedad renal, pulmonar y hepática, y artrosis, entre otras1. 

Actualmente, es la principal condición que contribuye al desarrollo de discapacidad y 

reducción de la calidad y esperanza de vida2. El daño a la salud derivado de la obesi-

dad está íntimamente ligado a la acumulación superior/visceral o ectópica de grasa, 

lo que ha mostrado predecir resistencia a la insulina y dislipidemia3. 

¿Todas las personas con obesidad 
tienen enfermedad cardiometabólica? 

Hace décadas se identificó que ciertos individuos con criterios antropométricos de 

«obesidad» no manifestaban comorbilidades como prediabetes, dislipidemia, 

hipertensión y comorbilidades similares. Con frecuencia esto se acompaña de mayor 

distribución de la grasa corporal en las piernas y la cadera, y de una regulación nor-

mal de la insulina en la lipólisis del tejido adiposo, lo que se acompaña de menor 

esteatosis hepática e inflamación sistémica4. Sin embargo, la «obesidad metabólica-

mente sana», de acuerdo a cuatro criterios, que incluyen tensión arterial, lipoproteí-

nas de alta densidad (HDL), triglicéridos y glucosa plasmática, parece ser un estado 

transitorio que progresa con el tiempo a comorbilidades y eventos de salud adversos, 

especialmente en niños y adolescentes5. E numerosos estudios se ha demostrado que 

la condición cardiorrespiratoria es un factor que puede promover «obesidad metabó-

licamente sana» por su capacidad para reducir el riesgo de todas las causas de mor-

talidad en personas con y sin obesidad6. De tal manera que su evaluación en conjun-

to con los parámetros antropométricos puede mejorar la estimación de riesgo7. 

La importancia 
de clasificar la obesidad

M. Rodríguez Flores

Capítulo 14
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Abrir el concepto de enfermedad crónica  
hacia la percepción social de la obesidad

La naturaleza multifactorial de la obesidad, con participación de factores genéticos, 
ambientales y de patrones de comportamiento complejos, por lo general, se simplifica, 
y por siglos se vio y se continúa viendo rodeada de estigma hacia quienes la padecen. 
El avance en su tratamiento está frenado por un ambiente de inercia fomentado por 
el estigma de sobrecomplacencia y falta de voluntad por las poblaciones en general y 
hasta por los profesionales de la salud, y por la influencia sociocultural que privilegia 
la delgadez e interfiere con la concepción de las metas de salud en los tratamientos 
de pérdida de peso8,9. Con frecuencia los beneficios en la salud de la pérdida modesta 
de peso no proporcionan el beneficio cosmético que buscan los pacientes y los profe-
sionales de la salud, aun después del tratamiento quirúrgico. Es crucial reconocer este 
desafío y contribuir al cambio de percepción de la obesidad hacia un concepto de 
enfermedad crónica susceptible de tratarse para mejorar la salud, eliminando el es-
tigma en quienes la padecen10. 

Beneficios clínicos de la pérdida de peso

En personas con obesidad, la pérdida intencionada de peso de entre el 5 y el 15% 
(y hasta el 40% para condiciones como la esteatohepatitis no alcohólica) ha mostrado 
reducir sus enfermedades asociadas, y la magnitud y mantenimiento de la pérdida de 
peso determinan la magnitud del beneficio para la salud11. Sin embargo, no es nece-
sario que todas las personas alcancen un índice de masa corporal (IMC) < 25 kg/m2 
para lograr un beneficio para la salud. Una intervención en el estilo de vida puede 
reducir los eventos cardiovasculares en pacientes con obesidad y diabetes quienes 
logren perder ≥ 10% del peso12; por otro lado, la cirugía bariátrica ha mostrado una 
reducción en la mortalidad del 29% a los 10 años en comparación con pacientes con 
obesidad moderada y severa con tratamiento médico13. 

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE REDUCCIÓN DE PESO

El rol del profesional de la salud ante el paciente con obesidad debe ser muy claro: 
conducir al individuo por un tratamiento crónico que integre de manera individuali-
zada tratamientos nutricionales, conductuales, farmacológicos y/o quirúrgicos con 
evidencia científica de seguridad y eficacia con el objetivo de mejorar su salud física 
y mental, funcionalidad y calidad de vida14. Esto se acompaña de una guía indefinida 
de los cambios en la salud y generalmente va de la mano de lograr pérdidas de peso 
y una mejoría de la composición corporal significativas15. El primer paso consiste en 
evaluar a todos los adultos para detectar el sobrepeso y la obesidad16, junto con la 
elaboración de una historia clínica que detecte los diferentes mecanismos promotores 
de la ganancia de peso y enfermedad, incluidos los aspectos familiares, los patrones 
dietéticos y de actividad física, los factores psicosociales y los medicamentos que in-
ducen una ganancia de peso17. Se debe comunicar a los pacientes los riesgos asociados 
con la ganancia de peso y las metas de pérdida de peso que han demostrado reducir 
la morbimortalidad18. 
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EL TRATAMIENTO EXITOSO DE LA OBESIDAD REQUIERE 
UN DIAGNÓSTICO INDIVIDUALIZADO

Abordaje antropométrico de la obesidad

El exceso de peso y sus consecuencias sobre la salud a partir de mediciones antro-
pométricas se basaron inicialmente en promedios poblacionales de registros de segu-
ros médicos. Estos estándares favorecieron el IMC, que refleja la asociación entre el 
peso y la talla (peso/talla2), para definir la presencia de sobrepeso y obesidad, por los 
principales organismos internacionales de salud19. En adultos, el IMC define el peso 
corporal saludable cuando se halla entre 18 y 24.9; sobrepeso, entre 25.0 y 29.9, y 
obesidad, a partir de 30.0 kg/m2. En niños y adolescentes, los Centros para el Control 
de Enfermedades (CDC) de EE.UU. y las tablas de crecimiento para la edad definen el 
sobrepeso como un IMC igual o superior al percentil 90 del peso estándar y la obesidad, 
como un IMC superior al percentil 95 del peso estándar. Este parámetro ha mostrado 
ser útil a nivel poblacional para estimar el riesgo de algunos desenlaces de salud en 
los extremos de IMC, por lo que se recomienda medirlo como primer paso de detección 
de enfermedades crónicas en la evaluación de niños y adultos19. Sin embargo, el IMC 
no distingue entre el peso derivado de la grasa y el correspondiente a la masa libre 
de grasa20. En adultos mayores, la reducción de masa corporal a expensas de la masa 
magra (sarcopenia) podría clasificarse erróneamente como un IMC saludable. El IMC 
tampoco distingue la distribución de la grasa corporal, un parámetro sólido de riesgo 
metabólico. La grasa visceral predice mejor el desarrollo de síndrome metabólico, DM2 
y riesgo de mortalidad total y cardiovascular que la grasa corporal total20. Algunas 
mediciones antropométricas estiman la distribución de grasa corporal, incluyendo el 
índice cintura:cadera y la relación cintura:estatura. Estas medidas se han asociado 
con el riesgo de desarrollar DM2, ECV y otras enfermedades crónicas asociadas a la 
obesidad. Combinar el IMC en las evaluaciones periódicas con alguno de estos índices, 
o con el porcentaje de grasa corporal en caso de contar con un equipo de bioimpe-
dancia eléctrica o absorciometría dual de rayos X, mejora la sensibilidad y especifici-
dad de la detección de enfermedad derivada de la obesidad21. 

Clasificación de la obesidad de acuerdo 
a su daño a la salud

Para abandonar las prácticas de establecer metas cosméticas en el tratamiento de 
la obesidad y mejorar el acceso de quienes la padecen a tratamientos basados en 
evidencia científica, se debe comenzar por una visión centrada en la salud como base 
para establecer un plan terapéutico exitoso. Las guías para el tratamiento de la obe-
sidad establecen que el objetivo clínico del tratamiento es mejorar la salud, la calidad 
de vida y el peso de la mano de la composición corporal en cada paciente22. Se reco-
mienda determinar en cada paciente la presencia de enfermedades crónicas asociadas, 
las cuales se pueden agrupar en tres grupos principales: enfermedades promovidas 
por disfunción metabólica e inmunológica, problemas psicosociales y, en tercer lugar, 
problemas asociados con el exceso de masa23. Después de identificar los problemas 



Nutrición y obesidad

114

en la salud, la funcionalidad o la calidad de vida asociados con la obesidad, también 
es importante reconocer que cualquiera de estos problemas puede manifestarse en 
diferente grado. En cada paciente, las diferentes complicaciones asociadas con la obe-
sidad deben evaluarse en su posible espectro, desde ausentes, siguiendo por tempra-
namente presentes, o como ya una enfermedad crónica establecida, que puede avan-
zar a daño a órgano blanco, hasta una etapa terminal. Esta visión de la enfermedad 
proporciona automáticamente un determinado plan de tratamiento.

La escala clínica de estadificación de la obesidad de Edmonton (EOSS) se propu-
so para llevar a cabo intervenciones más apropiadas para tratar el sobrepeso y la 
obesidad de acuerdo a la presencia o ausencia de comorbilidades. De esta forma se 
busca identificar más adecuadamente a los pacientes que se beneficiarían de una 
pérdida intencionada de peso. Propone evaluar a los pacientes en las tres áreas que 
más pueden estar afectadas: los aspectos médicos, la salud mental y la funcionali-
dad, además de evaluar el grado en el que cada una de estas áreas podría estar 
afectada. La EOSS plantea cinco posibles etapas de progresión del daño para cada 
una de estas tres áreas24 (Tabla 1). 

A partir de este retrato clínico del paciente, podríamos identificar de forma adecua-
da el grado de afectación en la salud, y no sólo los parámetros antropométricos, para 
dirigir una tratamiento que utilice los mejores componentes de las intervenciones para 
la pérdida de peso de manera eficiente y evaluar la respuesta con base en ello (Fig. 1).

La EOSS propone ligar cada una de las etapas con una propuesta clínica congruente. 
Es decir, una persona que se encontrara en una etapa cero, es decir, sin problemas de 
salud, se podría beneficiar de prevenir mayor ganancia de peso y hacer recomendaciones 
sobre los hábitos de alimentación y actividad física saludables. En aquellos pacientes en 
la etapa 1, con problemas de salud leves o tempranos, es conveniente evitar una mayor 
ganancia de peso y vigilar los aspectos que estén alterados, por ejemplo medir periódica-
mente los niveles de glucosa, buscando que no progresen. En la etapa 2 se recomienda el 
tratamiento óptimo de la obesidad, con programas para la modificación del estilo de vida, 
herramientas conductuales, tratamientos farmacológicos y quirúrgicos. En este estadio se 
sabe claramente que la pérdida significativa y sostenida de peso mejora el control de las 
comorbilidades. En la etapa 3 podríamos buscar el mismo beneficio potencial del trata-
miento intensivo para la obesidad, pero a veces el daño a órgano blanco requiere cautela 
y determinar el balance entre el riesgo y el beneficio de las intervenciones. En la etapa 4 
pueden ser necesarios tratamientos paliativos, incluyendo manejo del dolor, así como 
empleo de las redes de apoyo familiar de acuerdo a la factibilidad en cada paciente. Pue-
den considerarse intervenciones para la pérdida de peso apropiadas para ciertos casos, lo 
cual no agrave e incluso aminore las condiciones del paciente.

La evaluación del estadio de la EOSS en cada valoración médica permite desarrollar 
un tratamiento indefinido que plantee metas objetivas y medibles de salud en las tres 
áreas como eje de las intervenciones de pérdida de peso, incluyendo la utilización más 
eficiente de los fármacos para el control de las comorbilidades y para la pérdida  
de peso, así como las terapias nutricionales, físicas y de apoyo a la salud mental, de 
acuerdo a las necesidades de cada paciente25-36. Con ello se evalúa la respuesta al 
tratamiento de acuerdo a la salud, además de dar un sentido y propósito más claros 
a los cambios en el peso y la composición corporal. 
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Tabla 1. Escala de estadificación de la obesidad de Edmonton y determinación  
de comorbilidades de acuerdo a cada estadio

Etapa Definición

0 –  Sin factores de riesgo relacionados con la obesidad (tensión arterial, lípidos séricos, glucosa 
en ayunas, dentro del rango normal), sin presencia de síntomas físicos o psicopatología, sin 
limitación funcional

–  Médico: tensión arterial, lípidos séricos y glucosa en ayunas dentro de rangos normales. 
Ausencia de enfermedades y síntomas por daño mecánico

–  Salud mental: no hay psicopatología, síntomas psicológicos o en el bienestar y la actividad 
social 

–  Funcionalidad: no hay síntomas físicos, ni limitación funcional o laboral

1 –  Presencia de enfermedades subclínicas relacionadas con la obesidad
–  Médico: prehipertensión, prediabetes (glucosa en ayunas alterada o intolerancia a la 

glucosa), dolores articulares leves ocasionales
–  Salud mental: leve malestar psicológico, comer emocional. Dificultad leve en la actividad 

social, laboral o escolar. Comer por ansiedad, tristeza o enojo de forma ocasional (comer 
emocional)

–  Funcionalidad: etapa 1 de la Asociación de Cardiología de Nueva York (NYHA), limitación 
para actividad física intensa, como correr o levantar objetos pesados

2 –  Presencia de enfermedades crónicas relacionadas con la obesidad
–  Médico: hipertensión arterial, DM2, dislipidemia, síndrome de apnea obstructiva del sueño, 

osteoartritis, enfermedad por reflujo gastroesofágico, síndrome de ovario poliquístico, 
esteatosis hepática, albuminuria

–  Salud mental: malestar psicológico y/o limitación en la actividad social, laboral o escolar 
moderados. En el espectro psiquiátrico: trastorno de ansiedad generalizada moderado: 
preocupación constante la mayor parte de los días con incapacidad de relajarse o mantener 
la mente en blanco, inquietud, contracturas musculares durante los últimos 6 meses; trastorno 
depresivo mayor moderado: ánimo triste y/o disminución del placer por actividades, 
insomnio, alteraciones de la concentración y la memoria, durante al menos las últimas dos 
semanas; y/o trastorno de la conducta alimentaria: comer nocturno (pararse a comer una vez 
que ya se ha ido a dormir en el último mes), trastorno por atracón (comer grandes cantidades 
de comida más rápido que otros con la sensación de pérdida de control y culpa una vez 
por semana en el último mes), bulimia nerviosa (trastorno por atracón acompañado de 
conductas compensatorias patológicas)37 

–  Funcionalidad: discapacidad relacionada con movilidad leve, problemas para inclinarse, 
caminar > 1.5 km, etapa 2 de la NYHA

3 –  Daño a órgano blanco, psicopatología, limitación funcional y/o deterioro del bienestar 
significativos

–  Médico: cardiopatía isquémica, enfermedad vascular cerebral, insuficiencia arterial periférica, 
cardiopatía/nefropatía asociada con la obesidad, hipertensión arterial pulmonar, 
esteatohepatitis no alcohólica, complicaciones avanzadas de la diabetes

–  Salud mental: psicopatología con limitación severa en la actividad social, laboral o escolar, 
ideación suicida. En el espectro psiquiátrico: trastorno de ansiedad generalizada con 
disfunción importante y/o ataques de pánico: preocupación constante casi todos los días, 
casi todo el día, que provoca insomnio, alteraciones de la memoria y la concentración, 
irritabilidad, fatiga durante los últimos 6 meses; trastorno depresivo mayor severo: presencia 
de ánimo triste y/o disminución del placer por actividades, insomnio, alteraciones de la 
concentración y la memoria, ideas de muerte sin planeación, problemas para cumplir 
actividades secundarios a los síntomas al menos las últimas dos semanas; y/o trastorno  
de la conducta alimentaria que ocurre 3-8 veces por semana en el último mes37 

–  Funcionalidad: limitación moderada para la movilidad, problemas para subir un tramo  
de escaleras, etapa 3 de la NYHA, calidad de vida gravemente afectada

(Continúa)
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Tabla 1. Escala de estadificación de la obesidad de Edmonton y determinación  
de comorbilidades de acuerdo a cada estadio (continuación)

Etapa Definición

4 –  Discapacidad grave (potencialmente en etapa terminal) relacionada con la obesidad crónica, 
enfermedades graves, psicopatología incapacitante, grave limitación funcional y/o alteración 
grave de bienestar

–  Médico: discapacidad grave, potencialmente en etapa terminal, enfermedades crónicas  
en etapa terminal (insuficiencia renal, cardíaca o hepática terminales)

–  Salud mental: psicopatología incapacitante: alteración de la verificación de la realidad  
o de la comunicación; alteración importante en varias áreas como el trabajo, las relaciones 
familiares, el juicio, el pensamiento o el estado de ánimo; peligro de causar lesiones  
a otros o a sí mismo. Puede asociarse a: trastorno de ansiedad generalizada incapacitante 
secundario a preocupación, miedo, intranquilidad, insomnio; trastorno depresivo mayor 
incapacitante: ánimo triste y/o disminución del placer por actividades, insomnio, alteraciones 
de la concentración y la memoria, ideas de muerte con planeación, intentos suicidas, 
síntomas psicóticos, problemas para cumplir actividades secundarias a los síntomas al menos 
las últimas dos semanas

–  Funcionalidad: discapacidad para la deambulación y las actividades básicas y/o alteración 
grave del bienestar

Figura 1.  Determinación de los componentes del tratamiento para el sobrepeso o la obesidad con base en el estadio 
de la EOSS36.

Actividad 
física y ejercicio 
Pasos/día ____
Ejercicio _____Propuesta 

nutricional
____________
____________
___________

Manejo 
del estrés

____________

Salud mental
___________
__________

Motivación
____________

Barreras
___________
__________

Comorbilidades 
médicas

____________
____________

__________
Peso _____
Talla _____
IMC _____

Evaluación inicial 
EOSS médico ___
EOSS mental ___
EOSS función ___
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una epidemia creciente y constituye una importante fuente de 
morbimortalidad en las últimas décadas. Tiene efectos devastadores en la economía, 
en la salud de las personas y en las sociedades de todo el mundo a través del impac-
to de la enfermedad y sus complicaciones1.

Desde hace varias decadas se conocen las complicaciones asociadas a la obesi-
dad entre ellas la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensión arterial, enfermedad 
isquémica, osteoartrosis y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Poste-
riormente se han ido sumando algunas otras claras asociaciones con enfermedades 
como la enfermedad hepática no alcohólica (hígado graso), la enfermedad vesicular, 
la enfermedad renal, trastornos gastrointestinales, la infertilidad, problemas del 
sistema inmune y la relación del desarrollo e incluso mayor mortalidad con algunos 
tipos de cánceres como el de mama, colon, endometrio, intestino grueso, estómago 
y próstata (Fig. 1), así como una clara relación con un mal pronóstico y con ello la 
disminución de la expectativa de vida1,2.

Conforme se ha incrementado la tasa de obesidad, ha aumentado también el in-
terés de conocer cómo se da la asociación del peso con estas enfermedades, así como 
la relación epidemiológica que existe con cada una de ellas y cómo la mayoría de 
éstas pueden ser prevenibles a través de medidas básicas como la pérdida de peso. 
Este capítulo revisará algunas de las características de estas relaciones y el papel del 
exceso de adiposidad en cada una de ellas.

LA OBESIDAD Y SUS COMPLICACIONES

Obesidad y diabetes

Una de las más claras asociaciones existentes de la obesidad es la diabetes tipo 2. 
Se estima que el 70-80% de los pacientes con esta enfermedad tienen obesidad. Múl-
tiples estudios han demostrado un mayor riesgo en ambos sexos, en todas las edades 
y en todos los grupos étnicos conforme el índice de masa corporal (IMC) va aumen-
tando. De hecho, la ganancia progresiva de peso es un fenómeno plenamente identi-
ficado hace muchos años previo al desarrollo de diabetes3. El riesgo de desarrollar 
diabetes se incrementa un 20% por cada 1 kg/m2 de aumento en el IMC. Este riesgo 
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no se presenta con un IMC < 27.2 kg/m2, pero con un IMC de 27.2 a 29.4 kg/m2 el 
riesgo aumenta un 100% y se triplica hasta el 300% con un IMC > 29.4 kg/m2 4. La 
obesidad está asociada con en el riesgo de desarrollar resistencia a la insulina, signo 
metabólico característico presente en la mayoría de los pacientes con diabetes tipo 2 
desde antes de presentar la enfermedad y que se caracteriza por algún grado de hi-
perglucemia, dislipidemia, hipertensión y enfermedad cardiovascular5-7. La hiperlipi-
demia clásica de la obesidad es aquélla que muestra una elevación de triglicéridos, 
lipoproteína de baja densidad (LDL) y lipoproteína de muy baja densidad (VLDL-C), así 
como una disminución en los niveles de lipoproteína de alta densidad (HDL). La rela-
ción entre el depósito de grasa visceral-abdominal ha sido tan grande que se ha acu-
ñado desde hace varios años el término de «diabesidad» para señalar la superposición 
entre ambas enfermedades8. Se han establecido al menos tres hipótesis para tratar de 
explicar la relación entre estas dos enfermedades:

–  Inflación crónica mediada a través de citocinas producidas por los macrófagos 
en el tejido adiposo. 

–  Lipotoxicidad generada por el aumento de los depósitos de lípidos exógenos que 
inducen y promueven citotoxicidad en los tejidos periféricos. 

–  Adipocinas que hacen que los adipocitos liberen productos autocrinos y paracri-
nos que finalmente conducen a la pérdida de la sensibilidad y de la insulina y la 
capacidad secretora de las células b pancreáticas9.

Figura 1.  Complicaciones de la obesidad. AOS: apnea obstructiva del sueño; NAFLD: enfermedad hepática grasa no 
alcohólica.
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Obesidad e hipertensión

Otra complicación ligada con la obesidad es la hipertensión arterial. En el estudio 
Swedish Obesity se reportó una elevación de la presión arterial de entre el 44 y el 51% 
en personas obesas10. Otros estudios han relacionado el grado de IMC y la ganancia de 
peso con la aparición de hipertensión. El riesgo relativo de desarrollar hipertensión en 
quienes ganaban 5-9.9 kg fue de 1.7 veces mientras que para aquéllos que ganaban > 
25 kg fue de 5.2811. El estudio de Framingham encontró que el exceso de peso corporal 
puede representar el 26% de los casos de hipertensión en hombres y el 28% en mujeres12.

Por otro lado, la reducción de peso reduce las altas cifras de presión arterial, a 
partir de 1 mmHg por cada kilo de peso perdido; si se pierde el 10% de peso, se asocia 
a una disminución de 4.3 y 3.8 mmHg11. Es importante señalar que la obesidad cróni-
ca podría reducir la eficacia del medicamento antihipertensivo13.

Obesidad y enfermedad cardiovascular

Diversos estudios han demostrado un incremento en el riesgo de enfermedad arterial 
coronaria en pacientes con sobrepeso y obesidad, que sigue una clara relación con el 
grado de IMC. De acuerdo con un estudio prospectivo, el riesgo relativo se incrementó 
de 1.19 (para un IMC de 21-22.9 kg/m2) a 3.56 (para un IMC > 29 kg/m2). Otro estudio de 
cohorte en población asiática, que tuvo un seguimiento de siete años, demostró que al 
aumentar 1 unidad en el IMC se incrementaban hasta un 9% los eventos isquémicos 
cardíacos. Otro estudio reporta un incremento del 26% en eventos coronarios en relación 
con un aumento de 4 unidades en el IMC. Sin embargo, en pacientes con enfermedad 
arterial isquémica preexistente no está muy clara la relación14.

Los años sujetos a una exposición prolongada de obesidad conducen a un empeora-
miento de la función cardíaca y el crecimiento de la masa ventricular, lo que dan como 
resultado hipertrofia del ventrículo izquierdo y disfunción diastólica, hallazgos caracte-
rísticos en los pacientes con obesidad15. Hay reportes que indican un aumento en el 
riesgo del 5% en los hombres y del 7% en las mujeres por cada aumento de 1 u kg/m2 
en el IMC3.

La obesidad también incrementa el riesgo de fibrilación auricular pero no de even-
to vascular cerebral16. Otro estudio, en cambio, sí reportó un aumento de dos veces en 
el riesgo de presentar un evento vascular cerebral. Los pacientes con obesidad tienen 
3.5 veces más probabilidades de tener hipertensión, mientras que el 60-70% de la 
hipertensión en los adultos puede ser atribuible a la adiposidad14. La obesidad se aso-
cia con un incremento en la tasa de mortalidad con una odds ratio de 1.18 (intervalo 
de confianza del 95%: 1.12-1.25)17.

Obesidad y síndrome de apnea obstructiva del sueño 
o hipoventilación asociada a obesidad

Los cambios respiratorios asociados con la obesidad se extienden de un simple 
cambio en la función respiratoria sin ningún efecto sobre el intercambio de gases 
hasta condiciones más serias como la insuficiencia respiratoria hipercápnica caracte-
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rística del síndrome de hipoventilación asociada a obesidad (SHO), que se define como 
la combinación de obesidad e hipercapnia crónica durante el día (presión de dióxido 
de carbono arterial [PaCO2] ≥ 45 mmHg). La prevalencia del SHO es del 0.3-0.4% y del 
10-20% en pacientes obesos con apnea obstructiva del sueño (AOS) en países occiden-
tales. En el caso de pacientes hospitalizados con un IMC > 50 kg/m2, pueden llegar 
hasta el 50%18. El SHO presenta mayor morbimortalidad (dos veces más) que con la 
AOS y obesidad simple. No obstante, el 75% de las personas con AOS tienen > 120% 
de su peso ideal19.

Recientemente se ha documentado una alta prevalencia de asma bronquial como 
consecuencia del aumento de la obesidad y el IMC. Por tal motivo el tejido adiposo 
sobre el tórax causa una enfermedad pulmonar obstructiva, pero sobre todo porque 
la obesidad está en contacto con un estado inflamatorio crónico20. Los pacientes con 
asma suelen mejorar en presencia de pérdidas de peso > 5-10%.

A menudo los pacientes con obesidad muestran un deterioro en las pruebas de 
función pulmonar como el volumen de reserva espiratorio, la capacidad funcional 
residual y la capacidad pulmonar total, a causa del aumento de volumen en la pared 
abdominal por tejido adiposo y mecánica de la pared torácica21.

Obesidad y enfermedad hepática no alcohólica

La enfermedad hepática grasa no alcohólica (NAFLD) incluye la esteatosis hepática, 
la esteatohepatitis no alcohólica (NASH), la fibrosis e incluso la cirrosis hepática. La 
NAFLD es la causa más común de enfermedad hepática crónica y se considera que la 
tienen el 20-35% de los adultos22. La obesidad y la resistencia a insulina son dos de 
las causas principales de padecer NAFLD. Tiene una fuerte correlación con el IMC; un 
estudio reportó su presencia en el 15% de las personas no obesas, en el 65% de los 
obesos de grado I-II y hasta en el 85% de las personas con obesidad de grado III. Una 
tercera parte de los casos suele evolucionar a NASH3. La esteatosis hepática proviene 
de un balance entre la producción y la utilización de triglicéridos. Los ácidos grasos 
usados para la producción hepática de triglicéridos son derivados de la dieta, de la 
lipogénesis de novo y de la lipólisis del tejido adiposo. Aproximadamente el 60% de los 
triglicéridos acumulados en el hígado de los pacientes con NAFLD son derivados de 
ácidos grasos libres movilizados de depósitos adiposos periféricos y el 25%, de lipogé-
nesis de novo23. Por consiguiente, los pacientes con NAFLD, especialmente aquéllos con 
esteatosis, responden favorablemente a una dieta hipocalórica y a la pérdida de peso. 
Diversos estudios han reportado una mejoría y normalización de las enzimas hepáti-
cas en pacientes con pérdidas de peso > 5% por modificaciones en el estilo de vida, y 
la resolución hasta del 80% de los casos en pacientes sometidos a cirugía bariátrica24.

Obesidad y osteoartrosis

La obesidad está asociada a reducciones significativas en la actividad física. Las 
articulaciones de mayor afectación son las rodillas y los tobillos durante el exceso de 
peso, haciéndola una enfermedad que puede ser discapacitante. Los pacientes con un 
IMC < 23.4 kg/m2 tienen un riesgo relativo de 6.2 veces más de desarrollar osteoartro-
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sis determinada por rayos X, mientras que con un IMC > 26.4 kg/m2 es de 18. En este 

mismo estudio se comparó el IMC < 23.4 kg/m2 con el IMC de 23.4-26.4 kg/m2, y el 

riesgo para osteoartritis se incrementó a 2.9 veces para la rodilla, 1.7 veces para la 

articulación carpometacarpiana, 1.5 veces para la articulación interfalángica distal y 

1.2 veces para la interfalángica proximal25. Incrementa el riesgo de gota hasta en 3 

veces y es una causa común de lumbalgia.

Igualmente, con las otras comorbilidades, la pérdida de peso está asociada con una 

disminución del desarrollo de osteoartritis. Esto quedó evidenciado en un estudio 

donde 800 mujeres mostraron un descenso en el IMC de 2 kg/m2 o más en los 10 años 

previos y se redujo la probabilidad de presentar osteoartritis en > 50%26.

Obesidad y cáncer

La Organización Mundial de la Salud, a través de su Agencia Internacional de Cán-

cer, estimó que el sobrepeso y la obesidad acontecen en un 25-30% de todos los cán-

ceres de mama, colon, endometrio, riñón y esófago27.

La obesidad incrementa la incidencia de cáncer al convertir los ácidos grasos de una 

dieta alta en grasas ó ácidos grasos sintetizados de novo en lípidos protumorigénicos. 

Estos lípidos mandan señales a las células cancerosas a través de interacciones para-

crinas o autocrinas, mientras que las células cancerosas agresivas estimulan la lipasa 

de monoacilglicerol y generan ácidos grasos, los cuales son incorporados en lípidos de 

señalización oncogénicos que a su vez impulsan la patogenicidad del cáncer28.

El exceso de grasa corporal afecta profundamente al metabolismo de los estrógenos 

en la mujer posmenopáusica; la síntesis ovárica es sustituida por sitios periféricos, llevan-

do al tejido adiposo a ser el principal proveedor de estrógenos, y a causa de esto la mujer 

obesa posmenopáusica tiene un incremento significativo en los niveles de estrona, estra-

diol y estradiol libre; por ende, se cree que los cánceres de útero y mama corresponden 

a esta biosíntesis. En el cáncer de mama este mecanismo de producción de estrógenos 

locales puede conducir a concentraciones hasta 10 veces mayores que las encontradas 

en la circulación sanguínea. Desde hace tiempo se consideran el IMC y la ganancia de 

peso entre los 20 y los 50 años como unos de los factores de riesgo más importantes29. 

De la misma manera, la recurrencia de cáncer de mama y mortalidad premeno-

páusica y posmenopáusica está relacionada con el aumento de peso y el grado de 

adiposidad. Esto ha quedado particularmente demostrado en tumores positivos a re-

ceptores hormonales29.

Por último, la obesidad también añade mayor posibilidad de morir en otros tipos 

de cánceres, como de esófago, colon, recto, hígado, vesícula biliar, páncreas, riñón, 

linfoma no Hodgkin y mieloma múltiple. En hombres se ha encontrado un incremen-

to del riesgo en el cáncer de estómago y el de próstata30.

Obesidad y fertilidad

La obesidad también está vinculada con problemas de fertilidad. El 40% de las mu-

jeres que fueron en búsqueda de cirugía bariátrica tenían problemas de infertilidad31. 
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El síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) es la entidad más común de infertilidad 
asociada con el exceso de peso. Está caracterizado por una combinación de hiperan-
drogenismo, anovulación crónica, obesidad y resistencia a la insulina. Conforme va 
aumentando la grasa corporal, va incrementándose también la aromatización perifé-
rica de los andrógenos a estrógenos asociada a una disminución en la producción de 
síntesis hepática de la globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG); por 
esta razón aumentan la testosterona y el estradiol libre. Esto se amplía más por la 
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia disminuyendo la SHBG y la estimulación 
de la producción de andrógenos ováricos. El exceso de secreción de hormona luteini-
zante y la alta relación andrógenos-estrógenos conducen a una foliculogénesis anor-
mal. Se han detectado también marcadores clásicos de inflamación como proteína C 
reactiva, interleucina 6, factor de necrosis tumoral a e inhibidor del activador de 
plasminógeno tipo 1 en pacientes con obesidad, que podrían tener un efecto deletereo 
sobre el ciclo reproductivo32. En hombres el impacto de la obesidad se presenta como 
disfunción eréctil y disminución del conteo espermático.

Sistema inmune

Hay un claro aumento en la susceptibilidad a infecciones tanto quirúrgicas como 
genitourinarias, nosocomiales y de la piel. Hay evidencia también de menor respuesta 
a diferentes vacunas, y la obesidad fue documentada como uno de los factores de 
riesgo más importantes no sólo para contraer la infección sino también para una 
mayor tasa de hospitalización, manejo en cuidados intensivos, intubación y mortalidad 
durante las pandemias de influenza H1N1 en 2009 y de SARS-CoV-2 en 2019.

Otras complicaciones

En cuanto al sistema gastrointestinal, la obesidad se ha asociado con un aumen-
to al doble de la enfermedad vesicular (colelitiasis principalmente, reflujo gastroeso-
fágico y por ende de esófago de Barret), así como un claro mayor riesgo de pancrea-
titis. También se ha reportado mayor riesgo de padecer litos renales e incontinencia 
vesical. En cuanto a la mujer con obesidad que se embaraza, hay una clara relación 
entre el IMC pregestacional y el desarrollo de diabetes gestacional en la madre y 
macrosomía en el producto. Hay con más frecuencia trastornos hipertensivos del 
embarazo como toxemia. También hay un importante aumento en el número de 
cesáreas. Se ha documentado una mayor posibilidad de muerte fetal. En la piel se 
ha asociado al desarrollo de estrías en diferentes partes del cuerpo, así como acan-
tosis nigricans en relación con el desarrollo de resistencia a la insulina, intertrigo y 
aparición de hirsutismo.

La afectación psicosocial no debe ser olvidada al hablar de las complicaciones de 
la obesidad. El paciente con exceso de peso sufre frecuentemente y desde el inicio de 
su enfermedad de estigmatización, discriminación y burla, que afectan severamente 
a su autoestima. La ansiedad y sobre todo la depresión coexisten a menudo, fenóme-
no más frecuentemente visto en mujeres y jóvenes, aunque puede afectar a cualquier 
grupo de edad y sexo.
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CONCLUSIONES

La obesidad se asocia con una gran cantidad de complicaciones que afectan a la 
salud física y mental de los individuos que la padecen, así como a sus años de sobre-
vida. Prácticamente todos los aparatos y sistemas del organismo se ven afectados por 
el exceso de peso. Es increíble cómo pérdidas de peso discretas o moderadas de sólo 
el 5-10% mejoran o remiten prácticamente todas ellas (Fig. 2), por lo que urge imple-
mentar acciones efectivas y preventivas que cambien lo que hasta ahora parece ser 
un continuo sin control.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento dietético desde sus inicios ha sido la piedra angular para el trata-
miento de la obesidad. La reducción en la ingesta calórica para conseguir un balance 
energético negativo ha sido una meta lógica fija en su tratamiento, por lo cual dife-
rentes asociaciones, como la Endocrine Society, la American Heart Association y el Ameri-
can College of Clinical Endocrinologists, entre muchas otras, han incluido consistentemen-
te dentro de sus guías de práctica clínica la modificación en la dieta como el pilar en 
el tratamiento no farmacológico de la obesidad1-3.

Es bien conocido que el tratamiento dietético es un reto tanto para el paciente 
como para el médico; por tal motivo, se describe este capítulo con la intención de 
mostrar el cuerpo de la evidencia más reciente acerca de las diferentes alternativas 
dietéticas con directrices de cómo medir el éxito y cómo elegir y mantener la dieta a 
largo plazo.

TIPOS DE DIETA

Balanceada baja en calorías

Una dieta balanceada baja en calorías conlleva una importante disminución de 
peso sin importar los macronutrientes que se incluyan. Un decremento del 15-30%  
de las calorías diariamente ingeridas suele ser suficiente para observar este efecto. 
Usualmente un déficit calórico de 600 kcal/día traerá como resultado una pérdida de 
0.5 kg semanales4. 

En el año 2014 la Organización Mundial de la Salud emitió una recomendación 
para moderar el tamaño de las porciones con el fin de reducir el riesgo de un au-
mento de peso no deseado5. El reciente incremento del tamaño en las porciones de 
los alimentos ha traído como consecuencia un aumento de peso, que ha dado como 
resultado sobrepeso y obesidad. Existen múltiples estrategias para regular el tama-
ño de las porciones: educación del paciente, pesaje de los alimentos, concentrarse 
sólo en comer en el momento de ingerir los alimentos y dejar de comer si se llega 
a saciarse6. 

Otra de las dietas ampliamente estudiadas es la mediterránea, la cual recomienda 
aumentar el consumo de frutas, tubérculos, granos, aceite de oliva, un aumento con-
siderado de ácidos grasos monoinsaturados, una ingesta moderada de pescado y al-
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cohol (vino), y reducir la ingesta de ácidos grasos saturados, carne roja y azúcares. 
Dentro de los efectos a largo plazo que ofrece se halla la disminución en el plasma 
de lipoproteínas de baja densidad (LDL), triglicéridos, estrés oxidativo y agregación 
plaquetaria. También se ha encontrado que disminuye los niveles de tensión arterial, 
eventos cardiovasculares, aterosclerosis y resistencia a la insulina, y aumenta las li-
poproteínas de alta densidad (HDL)7; esta dieta puede o no usarse con restricción 
calórica, pero si se desea que ocurra una pérdida de peso, se puede limitar la ingesta 
energética.

En un ensayo clínico controlado aleatorizado español se incluyeron pacientes con 
alto riesgo cardiovascular en uno de los tres grupos de intervención: dieta mediterrá-
nea con aceite de oliva virgen extra, dieta mediterránea con nueces y dieta conven-
cional; después de un seguimiento promedio de 4.8 años la dieta mediterránea con 
nueces y la dieta mediterránea con aceite de oliva virgen extra mostraron una dismi-
nución del 30% de los eventos cardiovasculares (infarto agudo de miocardio, eventos 
cerebrovasculares y muerte) al comparar con la dieta convencional7.

La dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) fue creada para reducir los 
niveles de tensión arterial en pacientes con hipertensión arterial. Se enfoca en consu-
mir cinco raciones de frutas y tres de vegetales al día, incluir de manera moderada 
granos, pescado y nueces, y reducir la ingesta de carne roja, azúcares, bebidas altas 
en azúcar (como el alcohol) y grasas. En un ensayo clínico controlado aleatorizado se 
incluyeron pacientes con valores mayores de 120/80 mmHg que fueron aleatorizados 
a dos grupos: dieta convencional y dieta DASH. Después de un seguimiento promedio 
de 30 días, los resultados mostraron una disminución de 11.5 mmHg de la presión 
sistólica en los pacientes con hipertensión del grupo de dieta DASH comparados con 
la dieta convencional8. 

Dieta baja en grasas

La modificación en la dieta de las proporciones de macronutrientes (proteínas, 
grasas y carbohidratos) para obtener una reducción de peso ha sido estudiada previa-
mente. Una de las modificaciones propuestas ha consistido en reducir la ingesta de 
grasas a < 30% del total de calorías diarias, ya que 1 g de grasa equivale a 9 kcal/g 
versus 1 g de carbohidrato o proteína, a 4 kcal/g9. Un ejemplo de la dieta típica de este 
tipo de alimentación es la dieta Ornish, la cual se centra en reducir grasas de origen 
animal, alimentos altos en colesterol, aceites y leche de vaca; como alimentos permi-
tidos se encuentran alimentos altos en fibras y carbohidratos complejos. 

Existen diversos metaanálisis que comparan la dieta baja en grasas con otras 
dietas, como la alta en grasas (> 30% del contenido de la dieta)10, las dietas bajas en 
carbohidratos y las dietas altas en proteínas, entre otras9. En estos estudios se ha 
encontrado una disminución en los niveles plasmáticos de colesterol total y coles-
terol-LDL, pero no hay diferencia entre el porcentaje de pérdida de peso cuando se 
compara con la dieta alta en grasas; se ha encontrado que no tiene un efecto supe-
rior en la reducción de peso al comparar con las dietas bajas en carbohidratos y 
altas en grasas, pero sí un efecto superior dos veces mayor en pacientes que man-
tienen su dieta usual. En este mismo estudio, cuando se comparó el mantenimiento 



El tratamiento nutricional basado en evidencia

129

de la pérdida de peso a un año, se encontró que no hubo diferencia en superioridad 
al comparar la dieta baja en grasas con la dieta baja en carbohidratos y alta en 
grasas9. En otro metaanálisis de ensayos clínicos controlados en adultos con sobre-
peso y obesidad se encontró que la dieta baja en carbohidratos y la baja en grasas 
obtuvieron una disminución aproximada de 8 kg en seis meses, sin diferencias es-
tadísticamente significativas11. 

Dieta baja en carbohidratos

La definición de dieta baja en carbohidratos varía considerablemente en la litera-
tura médica, y se puede referir tanto a la reducción del consumo absoluto de carbo-
hidratos (permitiendo, según el autor, un consumo de entre 50 y 130 g/día) como a la 
reducción de la ingesta calórica diaria proveniente de los carbohidratos (permitiendo 
que contribuyan a un máximo de entre el 10 y el 25% del gasto energético total)12. A 
lo largo del tiempo se han propuesto numerosas dietas comerciales que se identifican 
como bajas en carbohidratos, como por ejemplo la dieta Atkins, la dieta de la Zona y 
la South Beach, entre otras.

En general, las dietas bajas en carbohidratos recomiendan el consumo de grasas 
saludables (monoinsaturadas y poliinsaturadas), un consumo moderado-alto de pro-
teínas (pescado, aves de corral, nueces, legumbres) y un consumo de vegetales bajos 
en carbohidratos (brócoli, coliflor, pepino, repollo). Se evita el consumo de alimentos 
altos en carbohidratos como pasta, arroz, papas, pan, etc.13. 

En un metaanálisis en red en el que se incluyeron ensayos clínicos controlados que 
evaluaron la eficacia de diversas dietas comerciales en sujetos con sobrepeso u obe-
sidad se demostró que la dieta baja en carbohidratos es eficaz para la pérdida de peso 
a los seis meses (la diferencia de medias de la pérdida de peso fue de 8.7 kg en com-
paración con las dietas control)11. En otra revisión sistemática en la que se compara-
ron dietas bajas en carbohidratos (< 45% de la ingesta calórica proveniente de carbo-
hidratos) con dietas balanceadas se demostró una eficacia similar para la pérdida de 
peso a corto plazo (3-6 meses) y no se encontró una diferencia en la reducción de la 
presión arterial sistólica, la diastólica y el perfil de lípidos14. 

Dietas altas en proteínas

Cuando la ingesta calórica total proveniente de proteínas es mayor del 15 o el 16%, 
se considera que es alta en proteínas. Las dietas típicas de este tipo de alimentación 
son la Atkins, la dieta de la Zona y la Protein Power, entre otras. Este tipo de dietas, 
por lo general, se caracterizan por un consumo bajo de carbohidratos y ofrecen liber-
tad para consumir diversos tipos de alimentos que contienen proteínas. La evidencia 
sugiere que favorecen la pérdida de peso mediante al menos tres mecanismos: favo-
reciendo el aumento de la masa libre de grasa a expensas de la masa grasa, estimu-
lando la termogénesis inducida por alimentos en mayor medida en comparación con 
otros macronutrientes e incrementando la sensación de saciedad15. En un metaanáli-
sis en el que se evaluó el efecto de las dietas altas en proteínas en comparación con 
dietas bajas en proteínas, evidencia de moderada calidad demostró una mayor pérdida 
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de peso, una disminución del índice de masa corporal (IMC) y una reducción de la 

circunferencia de cintura y de triglicéridos. En este mismo estudio no se observaron 

diferencias en las cifras de hemoglobina glicosilada (HbA1c), glucosa plasmática en 

ayunas y colesterol-LDL16. 

En otro metaanálisis en el que se incluyeron 15 ensayos clínicos que comparaban 

dietas altas en proteínas (≥ 25% de la ingesta calórica total) con dietas bajas en pro-

teínas (≤ 20% de la ingesta calórica total) a largo plazo (> 12 meses) no se evidenció 

una ventaja significa en la pérdida de peso, en la pérdida de masa grasa, ni en otros 

marcadores de riesgo cardiovascular (perfil de lípidos, circunferencia de cintura, pre-

sión arterial sistólica) o control glucémico (glucosa plasmática en ayunas y HbA1c)17. 

Dietas muy bajas en calorías totales

La definición clásica de una dieta muy baja en calorías (DMBC) es una dieta que 

aporta entre 200 y 800 calorías al día; se inicia con un aporte proteico de 70 a 100 g 

por día o calculado por peso de 0.8-1.5 g de proteínas por kilogramo de peso ideal, 

junto con porciones de grasas y carbohidratos bajas (de hasta 15 y 80 g al día, respec-

tivamente). Estas dietas deben estar suplementadas con diversas vitaminas y minera-

les como vitamina B6, C, potasio, calcio y hierro, entre otros18. 

Las DMBC se caracterizan por un descenso de peso inicial importante en un perio-

do corto de tiempo comparado con otras dietas: los pacientes pierden alrededor de un 

15-25% del peso inicial en las primeras 12 semanas. Sin embargo, múltiples estudios 

han reportado una reganancia de peso variable en las semanas posteriores (30-50% 

de reganancia)18, aunque en otros estudios se reporta que los pacientes en DMBC que 

perdieron ≥ 10% del peso total fueron los que recuperaron menos peso en la fase de 

mantenimiento18,19. En cuanto a los efectos metabólicos, las revisiones sistemáticas 

reportan que los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que utilizan DMBC pue-

den presentar una reducción promedio del 1.4% (0.1-3.1%) de HbA1c, una reducción 

en la dosis de insulina diaria utilizada, una reducción en el colesterol total y cifras de 

presión arterial sistólica y diastólica que podrían reflejarse en una reducción del ries-

go cardiovascular20. 

Ayuno intermitente

El ayuno intermitente (AI) es una dieta que consiste en alternar periodos de ayuno 

con periodos de alimentación; los periodos de alimentación pueden consistir en libre 

demanda o en una dieta elaborada según los requerimientos del usuario, durante 

intervalos regulares. Existen estudios en animales (roedores) y en humanos que nos 

hablan del beneficio en el peso y algunos parámetros metabólicos (glucosa, lípidos y 

presión arterial, entre otros). Existen diversos regímenes para realizar el AI; entre los 

más estudiados se encuentran el AI diario (16 h de ayuno diarias), el ayuno en días 

alternos que consiste en alternar días de ayuno con días de alimentación (por ejemplo, 

en el esquema 5:2 se realizan 2 días de ayuno no consecutivo y 5 días de alimentación 

ad libitum), los regímenes de ayuno modificado (estos pacientes no hacen un ayuno 
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estricto, sino que limitan la alimentación al 20-25% del requerimiento total diario) y 

la alimentación restringida en el tiempo21. 

Los regímenes previamente descritos cuentan con estudios que reportan beneficios 

sobre el peso en pacientes con obesidad con y sin DM2; se ha reportado una pérdida 

de peso en estos pacientes de entre el 4.6 y el 13%. En pacientes con DM2, se han 

realizado estudios que han comparado el AI con la dieta baja en calorías (DBC) y se 

han observado resultados interesantes en algunos rubros: ambas dietas disminuyen 

levemente la glucosa plasmática en ayunas (14 vs. 8.5 mg/dl, respectivamente); tam-

bién se ha reportado una disminución en los niveles de péptido C y glucagón junto 

con un aumento de la sensibilidad a la insulina (más marcado en el grupo de AI); 

además se ha reportado una mejoría en la HbA1c de un 0.7% en ambos grupos, que 

no se mantiene después de un año de dejar el AI21. 

METAS DE LA DIETA

El principal objetivo de cualquier dieta es la disminución de peso, y, aunque existen 

diversas formas de hacerlo, lo aconsejable es que se logre de manera progresiva, siem-

pre junto con cambios en el estilo de vida que incluyen, además de la dieta, un régimen 

de ejercicio y terapia conductual. Las guías de diferentes sociedades consideran eficaz 

y segura una pérdida del 5-10% del peso corporal total en un lapso de 12 semanas; sin 

embargo, es muy importante que antes de elegir el tipo de dieta los médicos individua-

licen las metas tanto en un aspecto cuantitativo como temporal en cada paciente2,3 

Es ya muy conocido que cuanto mayor es la pérdida de peso, mayores beneficios 

se pueden observar en diversos parámetros metabólicos, y, aunque se considera que 

una pérdida del 5-10% del peso corporal total es una pérdida moderada, esta cifra ha 

demostrado ser eficaz y segura para obtener beneficios en muchas enfermedades, 

como la DM2, la dislipidemia, el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), la 

hipertensión arterial sistémica (HAS), entre otras. Es de recalcar que, aunque los pa-

cientes llegan a tener una reganancia de hasta un 50% del peso perdido al iniciar la 

dieta, muchos de estos beneficios metabólicos se mantienen y, por ende, su relevancia 

clínica.

Existen diversos estudios que han demostrado la eficacia de la pérdida de peso 

como un pilar del tratamiento de la obesidad, junto con los cambios en el estilo de 

vida. En el estudio LOOK AHEAD22, que incluía pacientes con DM2 bajo un régimen 

dietético, aunque no se demostró una reducción en los eventos cardiovasculares, sí se 

reportó una pérdida de peso promedio del 8.6% en comparación con el 0.7% del grupo 

de placebo en el primer año y del 6% contra el 3.5% al terminar el estudio; la dismi-

nución en el peso se acompañó de una reducción en las cifras de presión arterial y 

HbA1c, entre otros marcadores de riesgo cardiovascular. En otro estudio basado en la 

población del LOOK AHEAD se demostró el efecto positivo de la pérdida de peso sobre 

algunos factores de riesgo cardiovasculares: se reportó un descenso de 5 mmHg en las 

cifras de presión sistólica y diastólica, un aumento de 5 mg/dl del colesterol-HDL y un 

descenso de 40 mg/dl en las cifras de triglicéridos, cambios asociados a una disminu-

ción del 5-10% del peso corporal23. 
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en la incidencia de diabetes asociada a una disminución de entre el 5 y el 10% del 
peso corporal. El Diabetes Prevention Program24 reportó una disminución del 58% en 
comparación con las recomendaciones generales para cambios en el estilo de vida 
y el Da Qing25 reportó una incidencia en el desarrollo de DM2 del 72% frente al 89% 
del grupo de control (dieta o ejercicio por separado), además de una disminución en 
la incidencia de mortalidad secundaria a eventos cardiovasculares (11.9 vs. 19.6%). 
Existe un efecto positivo en la pérdida de peso a largo plazo en pacientes con DM2 
con obesidad y SAOS26. Se ha reportado que con una pérdida del 5-10% del peso 
corporal se puede lograr una remisión del SAOS en un 20.7%. Mientras que aquellos 
que perdieron < 5% del peso corporal solo se observó un 3.6% de remisión. 

Por último, se ha buscado la asociación entre la disminución del peso y la mejoría 
en la calidad de vida; sin embargo, debido a la falta de estandarización en la recolec-
ción de datos (diferentes cuestionarios y herramientas de recolección), no se ha podi-
do establecer una asociación estadísticamente significativa entre estos dos factores27.

ELIGIENDO LA DIETA

La selección de la dieta es una decisión difícil, ya que depende de una gran varie-
dad de factores; consideramos que los más relevantes son la evidencia que existe 
detrás de cada dieta, las comorbilidades del paciente y su situación actual (factores 
personales, familiares, sociales y económicos). Por ello hay que hacer un análisis pro-
fundo antes de seleccionar una dieta centrada en el paciente, y no sólo en un aspec-
to en particular (Fig. 1).

Figura 1. Factores a tomar en cuenta para elegir la dieta del paciente.
*Ninguna ha demostrado ser superior a las otras.
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Iniciando con la evidencia detrás de las dietas, existen pocos estudios cabeza a 

cabeza que comparen directamente un tipo de dieta con otro. Para empezar con la 

comparación, se describirán dietas que dependen de las proporciones de sus macro-

nutrientes. En un metaanálisis de cinco estudios, los pacientes con sobrepeso y obe-

sidad (IMC ≥ 25 kg/m2) fueron aleatorizados a dos grupos: DMBC (sin limitación caló-

rica) y dieta baja en grasas. En un lapso de 12 meses la diferencia de pérdida de peso 

en ambos grupos fue no significativa (diferencia promedio de –1 kg; intervalo de 

confianza [IC] del 95%: de –3.5 a 1.5 kg), y tampoco hubo diferencias en las cifras de 

presión arterial. Por otra parte, sí hubo una diferencia en otros parámetros metabóli-

cos a los seis meses de iniciar la dieta: cambios en el perfil de lípidos con una dismi-

nución significativa en los niveles de triglicéridos y un aumento en la cifra del coles-

terol-HDL en los pacientes del grupo de la dieta baja en carbohidratos; el descenso de 

los niveles de colesterol total y de LDL fue mayor en la dieta baja en grasas28. Por ello, 

aunque las dos dietas son igualmente eficaces para disminuir el peso, habría que 

valorar también los cambios que causan en el perfil de lípidos antes de tomar la de-

cisión de iniciar la dieta.

En otro estudio donde se compararon cuatro dietas (Atkins, Zona, LEARN y Ornish) 

en relación con la diferencia en la pérdida de peso y las modificaciones en parámetros 

metabólicos en una población de mujeres premenopáusicas con sobrepeso-obesidad 

(IMC: 27/40 kg/m2) y sin diabetes al año de seguimiento se observó una mayor pérdi-

da de peso en el grupo de la dieta Atkins: –4.7 kg (IC 95%: de –6.3 a –3.1 kg) (Zona: 

–1.6 kg [IC 95%: de –2.8 a –0.4 kg]; LEARN: –2.6 kg [IC 95%: de –3.8 a –1.3 kg]; Ornish: 

–2.2 kg [IC 95%: de –3.6 a –0.8 kg]). En cuanto a los parámetros metabólicos valorados 

a los 12 meses, se observó un aumento significativo en los niveles de HDL y una dis-

minución en los niveles de triglicéridos y tanto en la presión sistólica y diastólica en 

el grupo de Atkins frente a las otras dietas; por último, no se encontraron diferencias 

significativas entre el colesterol no-HDL, LDL, glucosa e insulina29. 

Al revisar a profundidad la evidencia actual no existe una dieta que sea «perfecta» 

para todos los pacientes. Por ello es imperativo que el programa de alimentación se 

individualice en cada caso. Sin embargo, la pregunta importante es cómo individuali-

zar la dieta. La realidad es que no existe una respuesta precisa, pero lo que se sugie-

re es que médicos y pacientes trabajen de la mano para poder llegar a la opción que 

mejor encaje en el perfil del paciente. Para esto el médico tendrá que tomar en cuen-

ta la situación biológica del paciente con obesidad (edad, género, antecedentes en la 

familia, uso de alcohol, tabaquismo y –muy importante– presencia o ausencia de co-

morbilidades concomitantes frecuentes en estos pacientes como diabetes, hipertensión, 

dislipidemia, depresión, osteoartrosis, entre muchas otras), junto con aspectos fami-

liares, sociales, laborales y económicos de cada paciente en lo individual, pues de nada 

sirve prescribir una dieta que haga sentido biológico pero no práctico para el pacien-

te. Esto se puede lograr a través de la toma de decisiones compartidas; trabajando 

lado a lado médicos (como expertos en la ciencia y evidencia) y pacientes (como ex-

pertos en cómo se siente la enfermedad en el día a día) deben tomar juntos una de-

cisión que se acomode las necesidades y deseos del paciente en un momento deter-

minado.
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MANTENIMIENTO DEL PESO A LARGO PLAZO

El mantenimiento del peso a largo plazo, que se define como la reducción inicial 
del 5% del peso corporal que se mantiene por al menos un año, es fundamental para 
prevenir las comorbilidades asociadas a la obesidad y mejorar tanto la salud como 
la calidad de vida del paciente2. A pesar de que los pacientes logran perder peso 
inicialmente de manera exitosa mediante intervenciones en el estilo de vida, la ma-
yoría de ellos terminan experimentando una recuperación del peso perdido19.

La evidencia sugiere que la reganancia de peso se ve favorecida por una serie de 
procesos adaptativos que surgen tras la pérdida de peso inducida por la dieta e invo-
lucran cambios en la regulación del apetito, el almacenamiento y la utilización de la 
energía. A nivel hormonal, se ha observado una disminución en los niveles de leptina, 
péptido YY y colecistoquinina provocando un aumento en el apetito y promoviendo la 
ingesta excesiva de alimentos. De igual manera, el incremento en los niveles de poli-
péptido inhibidor gástrico y grelina promueve el almacenamiento de energía y la es-
timulación del apetito, respectivamente. Otros cambios adaptativos que se han des-
crito son la disminución del gasto energético total, del gasto energético ligado a la 
actividad física y de la tasa metabólica basal, y el incremento en los componentes 
subjetivos del apetito (deseo de comer, sensación de hambre e ingesta de alimentos), 
entre otros30. 

Al igual que para la pérdida inicial de peso, para su mantenimiento a largo plazo 
las intervenciones en el estilo de vida son fundamentales. A continuación, se discuti-
rán diversas estrategias para lograrlo1:

–  En cuanto a la dieta, debemos tomar en cuenta que el factor determinante de su 
eficacia es la adherencia, y, por lo tanto, la dieta elegida debe reflejar los valores 
y preferencias del paciente para facilitar la adherencia mientras se satisfacen sus 
necesidades médicas y nutricionales.

–  Se recomienda que el paciente continúe realizando actividad física.
–  Se sugiere que el paciente continúe con intervenciones conductuales, ya que 

permiten mejorar la adherencia al plan alimenticio y a la actividad física. Algunas 
de las estrategias conductuales que son útiles para mantener el peso perdido 
incluyen establecer metas de pérdida de peso, automonitoreo (del peso, de los 
alimentos ingeridos y de la actividad física), control de los estímulos del medio 
ambiente que favorecen la sobrealimentación, sistemas de apoyo social, educa-
ción nutricional y acerca de la obesidad, entre otros.

–  Se recomienda que los pacientes formen parte de un programa de mantenimien-
to de peso, ya sea presencial, ya sea por vía telefónica, en el que se tenga un 
contacto regular con ellos (por ejemplo, mensual o con mayor frecuencia).

CONCLUSIONES

El pilar en el manejo de la obesidad sigue siendo el tratamiento dietético. En el 
cuerpo de la evidencia científica, aunque existen múltiples opciones dietéticas dis-
ponibles, en el mediano o largo plazo ningún tipo de dieta es superior a otra. Por ello 
es fundamental establecer un tratamiento dietético individualizado, y esto se logra 
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cuando médicos y pacientes trabajan lado a lado para tomar una decisión que ten-
ga, no sólo sentido biológico, sino también sentido práctico para el paciente.
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INTRODUCCIÓN

La nutrición, la adherencia médica y la actividad física son resultado de interven-
ciones psicológicas y conductuales, no son intervenciones en sí mismas1.

En el manejo de la obesidad, el cambio conductual es indiscutible, por lo que los 
profesionales de la salud interesados en la salud de sus pacientes deben incorporar 
estrategias que apoyen el cambio, de una manera colaborativa, empática y sensible.

El tratamiento conductual (TC) para la obesidad está enfocado en ayudar a los 
pacientes a alcanzar metas de conductas saludables (nutrición, actividad física, sueño, 
reducción del estrés, etc.) o metas de salud (mejorar la calidad de vida, mejorar la 
funcionalidad, mejor actitud hacia el cuerpo, etc.). Las intervenciones conductuales 
pueden favorecer la adherencia y el control del peso a largo plazo, y cuando se com-
binan con dieta y ejercicio, pueden producir una pérdida de peso significativa. Por ello, 
es el tratamiento psicológico más utilizado en la obesidad2. 

FUNDAMENTOS DEL TRATAMIENTO CONDUCTUAL 

El TC se deriva del condicionamiento clásico (comer siempre cuando la persona se 
sienta frente a la televisión) y del condicionamiento operante (el acto de comer des-
pués de un día estresante resulta ser un reforzador o premio, por lo que tiende a re-
petirse, mientras que hacer ejercicio puede lesionar a la persona, viviendo la experien-
cia como un castigo, por lo que tiende a abandonarlo). Por esto, se incorpora el 
análisis funcional para identificar los antecedentes y las consecuencias de las con-
ductas. El acto de comer/beber puede ser desencadenado por una sola señal o por 
varios eventos, vinculados entre sí, como una cadena conductual (Fig. 1). Lo que pa-
rece ser una conducta inesperada realmente es una serie de pequeñas decisiones, 
pensamientos y conductas, que puede revelar dónde podemos intervenir en el futuro 
para evitar una conducta no deseada3,4. 

La intervención cognitiva dentro del TC se basa en el supuesto de que los pensa-
mientos afectan a las emociones y conductas. Con esta intervención, los pacientes 
aprenden a establecer metas realistas y corregir los pensamientos negativos que ocu-
rren cuando no cumplen con sus metas5. En la cadena conductual de la figura 1 se 
puede ayudar al paciente a replantear la interpretación que hace de sus conductas 
(«Nunca voy a bajar peso»), sin generalizar ni visualizar una situación como un «todo 
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o nada», que termine afectando a sus emociones y su conducta de nuevo. Si el pacien-
te comprende el origen de su conducta (ya sea por un aspecto fisiológico, emocional, 
ambiental o de aprendizaje), tendrá claro su papel en el cambio de conducta, lo que 
hará que se plantee metas realistas y continúe su tratamiento. 

Las tres características esenciales del TC son las siguientes: está orientado a metas, 
está orientado al proceso (cómo cambiar) y está orientado a pequeños cambios (apro-
ximaciones sucesivas)5,6.

ESTRUCTURA DEL TRATAMIENTO CONDUCTUAL 

El TC consiste en una serie de sesiones estructuradas, con una gran variedad de 
características, como pueden ser5-7:

– Formato: individual, grupal (10-20 pacientes), telefónico o en línea.
– Duración: desde 15 hasta 90 min.
–  Frecuencia: puede variar, pero lo más recomendable son visitas semanales el 

primer mes, visitas quincenales del mes 2 al 6 y visitas mensuales o bimestrales 
hasta completar uno o dos años. 

–  Escenario: programa de atención de primer nivel, programa comercial o programa 
multidisciplinario de un hospital.

–  Proporcionado por un psicólogo, un nutriólogo o un médico entrenados en el TC.
El modelo más reciente de TC es el Intensive Behavioral Therapy (IBT)7, versión adap-

tada del Diabetes Prevention Program (DPP)8 y del Practice-based Opportunities for Weight 
Reduction-University of Pennsylvania (POWER-UP)9, que proporciona visitas semanales 

Figura 1.  Cadena conductual que muestra el análisis funcional de la conducta de comer y beber de un paciente.
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139individuales breves (15 min) el primer mes y visitas quincenales del segundo al sexto 
mes; posteriormente los pacientes que pierden ≥ 3 kg son elegibles para visitas men-
suales hasta cumplir 12 meses, proporcionando un total de 21 o 22 visitas.

«CAJA DE HERRAMIENTAS» DEL TRATAMIENTO CONDUCTUAL 

El TC se ofrece como una «caja de herramientas» compuesta por múltiples com-
ponentes o estrategias diseñadas para enseñar al paciente las habilidades necesarias 
para lograr un peso más saludable y favorecer el autocuidado a largo plazo (Fig. 2). La 
contribución independiente de cada estrategia es difícil de aislar, porque generalmen-
te están entrelazadas.

Automonitoreo 

El registro sistemático de conductas ha sido la piedra angular del TC. Es una acti-
vidad que aumenta la conciencia de las conductas objetivo y provee una retroalimen-
tación del progreso4-6. 

El automonitoreo de la conducta alimentaria consiste en solicitarle al paciente que 
registre (formato, cuaderno o aplicación del celular) todo lo que come y bebe (tipo, 
cantidad y contenido calórico) y sus patrones de alimentación (horarios y lugares). El 
registro se puede ampliar para incluir los pensamientos y emociones antes, durante 
o después del momento de comer10.

En el registro de la actividad física se indica el tipo y cantidad durante el día (for-
mato, aplicación del celular o dispositivo, como un podómetro o un acelerómetro)10. 

Figura 2.  «Caja de herramientas» del TC.
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Se sugiere un registro regular del peso, generalmente una vez por semana durante 
la pérdida de peso activa y tan a menudo como sea posible durante la fase de man-
tenimiento11. 

Los pacientes que realizan un automonitoreo frecuente de su peso, conducta ali-
mentaria y actividad física logran mejores resultados en los programas de pérdida y 
mantenimiento de peso a largo plazo11-13.

Psicoeducación 

Mediante la psicoeducación se otorga información al paciente sobre las causas y 
consecuencias de la obesidad, tomando en cuenta sus emociones, fortalezas, recursos 
y habilidades para hacer frente a su enfermedad, saber lidiar con las recaídas y con-
tribuir a su propia salud y bienestar a largo plazo14. 

Cuando el paciente comprende que la obesidad es una enfermedad crónica y 
multifactorial, entonces puede comprometerse con un tratamiento a largo plazo y 
basado en evidencia, e incluso eliminará las ideas sesgadas internalizadas que pue-
de tener sobre su papel en la enfermedad («Tengo obesidad porque no tengo fuerza 
de voluntad»)1,15. 

La psicoeducación sobre la alimentación incluye la explicación del balance de 
energía, el concepto de densidad energética, la lectura de las etiquetas de los alimen-
tos, el control de las porciones, comer en situaciones sociales o fuera de casa, hacer 
compras controladas, todo ello con la finalidad de que el paciente aprenda a comer 
más saludable16,17.

La psicoeducación sobre la actividad física incluye hablar sobre sus beneficios, 
identificar barreras, disminuir el sedentarismo (ver menos televisión, interrumpir el 
estar sentado por horas), tener un estilo de vida más activo (subir por las escaleras, 
estacionarse lejos para caminar más) y el establecimiento de metas acordes a cada 
paciente para aumentar gradualmente la cantidad de actividad física16,17.

Metas SMART 

El TC ayuda a los pacientes a realizar cambios objetivos y medibles en la alimen-
tación (por ejemplo, consumo de un rango de calorías por día), la actividad física (por 
ejemplo, minutos por día) y conductas relacionadas (por ejemplo, número de días que 
lleva automonitoreo, número de horas de sueño). El establecimiento de metas especí-
ficas permite identificar qué, cuándo, dónde y cómo se realizará el cambio. 

Se sugiere establecer metas pequeñas y a corto plazo que mantengan la motivación 
y no dañen la autoeficacia del paciente8,10,18.

Las metas SMART (específicas, medibles, alcanzables, relevantes y basadas en 
tiempo) son efectivas para reducir el peso o mejorar la conducta alimentaria19.

Solución de problemas 

Saber anticiparse y planear es indispensable en el tratamiento de la obesidad. Los 
pasos para la solución de problemas son14: 
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–  Definición e identificación del problema (ser específico, hacer una cadena con-

ductual).

–  Lluvia de ideas de soluciones (conductas o pensamientos, tomando en cuenta 

pros y contras).

– Toma de decisiones (escoger una).

– Actuación (definir los pasos a seguir, hacer un plan de acción).

– Evaluación de los resultados (implementar y verificar).

El uso de estrategias de solución de problemas se ha asociado con una mejor pér-

dida de peso y con el mantenimiento20-22.

Control de estímulos 

Permite identificar los estímulos o señales en el ambiente que provocan conductas 

«sin pensar», para reducir esos detonadores y fortalecer las claves para generar las 

conductas deseadas10. 

A los pacientes se les enseña a modificar su ambiente mediante conductas que les 

permitan anticiparse y generar conductas alternativas como hacer una lista para ir al 

supermercado, evitar ir a comprar con hambre, tener alimentos saludables a mano o 

en la alacena, utilizar reemplazos de alimentos, no hacer otras actividades mientras 

se come, dejar la ropa deportiva a la vista, colocar la bicicleta en un lugar que sea 

accesible, evitar los ayunos prolongados o las dietas muy restrictivas3,6,17,22.

En los programas donde se enfatiza la reestructuración del ambiente en casa se 

han tenido mejores resultados a largo plazo en pérdida de peso y adherencia22. 

Manejo del estrés 

Las vías que conectan el estrés con la obesidad están organizadas en cuatro catego-

rías: cognición, conducta, fisiología y bioquímica. Estos factores se afectan unos a otros 

(la falta de sueño puede dificultar la actividad física y la falta de ésta puede afectar al 

sueño), y el estrés puede minar los procesos cognitivos como el funcionamiento ejecu-

tivo e interfiere con las áreas cerebrales responsables de la autorregulación23. 

A menudo se pasa por alto que la obesidad en sí misma puede ser un factor estre-

sante, debido al estigma que existe alrededor de ella, por el prejuicio y discriminación 

que experimentan muchas personas por su obesidad, lo que les ocasiona ansiedad, 

depresión, renuencia a buscar ayuda, etc.24,25. Por ello, a través de estrategias de afron-

tamiento que permitan al individuo manejarlo o disminuirlo, se puede prevenir el 

aumento de peso y mejorar la salud.

Se requiere percibir sus señales e identificar en qué situaciones aparece, evaluar 

si se pueden evitar algunas de estas situaciones y/o disminuir su impacto con algunas 

técnicas, como la relajación muscular progresiva, la respiración diafragmática, la me-

ditación, el mindfulness («conciencia plena», que permite prestar atención momento a 

momento a la experiencia presente sin hacer juicios y con una actitud de aceptación), 

mejores estrategias de afrontamiento, yoga, ejercicio, tener un pasatiempo, tomar 

vacaciones, hablar con amigos, etc.14,23,26.
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Reestructuración cognitiva 

La teoría cognitiva establece que los pensamientos de una persona determinan sus 
respuestas emocionales y conductuales a los eventos. Las distorsiones del pensamien-
to se convierten en paradigmas u obligaciones absolutas que dan lugar a una «conde-
na», que ocasiona sentimientos extremos de ansiedad, ira, depresión, culpa, etc.27. Por 
ejemplo, un paciente que come algo en una fiesta que no forma parte de su plan de 
alimentación piensa: «Ya volví a comer, nunca lo voy a lograr, es tan injusto no poder 
comer lo que me gusta, ya para qué sigo cuidándome», lo que genera sentimientos de 
culpa, enojo, desánimo y decepción. Estos sentimientos pueden desencadenar que el 
paciente no continúe su tratamiento e incluso se sobrealimente.

Dividir el mundo en todo o nada, en alimentos buenos y malos, compararse con 
otros, sobregeneralizar, hacer suposiciones de lo que piensan los demás, el «deber ser» 
son pensamientos negativos o distorsiones cognitivas27. 

Mediante la restructuración cognitiva el paciente aprende a detectar, analizar y 
cambiar estos pensamientos negativos e irracionales por unos positivos y reales, a 
cuestionar la evidencia del pensamiento, examinar las consecuencias, ventajas y des-
ventajas de mantener dichos pensamientos mediante un debate interno28. 

Se ha demostrado que cuando la terapia cognitiva se combina con intervenciones 
de dieta y ejercicio, se produce una mayor pérdida de peso2,22.

Nuevas aproximaciones pueden sumar al tratamiento, como la terapia de acepta-
ción y compromiso, que pretende que el paciente acepte que hay aspectos de la obe-
sidad que se pueden cambiar y otros que no, acepte una disminución del placer a 
corto plazo asociado con elecciones saludables (elegir no comer un chocolate y prefe-
rir salir a caminar) y actúe alineado con sus valores independientemente de las expe-
riencias internas (pensamientos, sentimientos, impulsos, antojos)29-31.

Incremento del apoyo familiar  
y social 

Ayudar al paciente a llevar a cabo actividades que le agraden y le permitan desarro-
llarse, permitirse hacer actividades sin pena, valorar sus necesidades, establecer mejo-
res relaciones familiares y aprender a poner límites son parte de los objetivos del TC14.

El entrenamiento en habilidades de comunicación asertiva es indispensable para 
que el paciente defienda sus derechos, mantenga un equilibrio entre sus necesidades 
y las de los demás, sepa pedir ayuda, sepa decir que no sin necesidad de dar explica-
ciones y responda a críticas y elogios de forma adecuada14.

Incluir en el tratamiento a las personas significativas para el paciente puede me-
jorar los resultados en la pérdida de peso y durante el mantenimiento17,32.

Prevención de recaídas 

Se aconseja escribir un plan de recaída individualizado que incluya los componen-
tes del tratamiento que considera que le han ayudado (conductuales y/o cognitivos) 
y defina cuándo utilizarlos. Los pasos son14:
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– Mantener la calma (psicoeducación de la obesidad, restructuración cognitiva).
–  Analizar la situación de recaída (aceptar la vulnerabilidad, análisis funcional, 

cadena conductual).
–  Organizar el plan (automonitoreo, metas SMART, solución de problemas, control 

de estímulos, manejo del estrés, incremento del apoyo social y familiar).
– Revisar las razones para continuar (restructuración cognitiva).
– Continuar el seguimiento.
La recaída es un proceso natural en la obesidad, dados los problemas persistentes 

para el mantenimiento de la pérdida de peso. Un mayor número de contactos con el 
paciente (presencial, telefónico, por correo electrónico) y llevar a cabo automonitoreos 
de peso, alimentación y actividad física contribuyen a la prevención de la reganancia de 
peso y a un mantenimiento exitoso del peso16,17.

Se debe hablar con el paciente sobre las expectativas de lograr un peso ideal y 
sustituirlo por un «mejor peso», que es cualquier peso que alcance y mantenga mien-
tras viva un estilo de vida saludable, donde pueda comer la menor cantidad de calorías 
que le permitan aún disfrutar su vida, tener algunos momentos (días) con extracalo-
rías, pero ser lo más activo posible, haciendo un ejercicio que disfrute y que no lo 
lastime (para no abandonarlo)33.

EVOLUCIÓN Y EVIDENCIA DE LOS RESULTADOS 
DEL TRATAMIENTO CONDUCTUAL 

El primer reporte de un programa de TC para la obesidad fue hecho en 1967 por 
Stuart, quien exitosamente trató el sobrepeso en mujeres17. En un inicio, el énfasis 
estaba en cambiar los patrones de alimentación, pero se fueron incluyendo estrategias 
nutricionales y de ejercicio con intervenciones más largas, hasta llegar a la inclusión 
de las estrategias cognitivas en personas con un peso más elevado. 

En el año 2000, Brownell creó el programa LEARN (Lifestyle, Exercise, Attitudes, Rela-
tionships, Nutrition)3 de seis meses de duración (24 sesiones semanales), que propone 
tres fases del cambio de conducta: identificación de la motivación para el cambio, 
implementación de las estrategias y desarrollo de estrategias de prevención de recaí-
das para garantizar la durabilidad a largo plazo. 

En los estudios DPP34 y Look AHEAD35 se utilizó un TC integral con objetivos espe-
cíficos (pérdida del ≥ 7% del peso inicial y actividad física moderadamente intensa por 
≥ 150-175 min a la semana). Con pérdidas de peso promedio de 4-8 kg a corto y largo 
plazo en estos estudios, se comprueba la utilidad del TC para la pérdida de peso y el 
mantenimiento, así como una mejoría significativa en la salud. 

Los programas estructurados de TC producen una pérdida promedio de 7-10 kg en 
los primeros seis meses, con mayor pérdida cuantas más sesiones se proporcionen en 
el mismo lapso. Del 40 al 70% de los pacientes logran una reducción clínicamente 
significativa del peso inicial de ≥ 5%9,18,36.

Cuanta mayor asistencia a las consultas haya y mayor consistencia en el mante-
nimiento de automonitoreos, mayores pérdidas de peso se logran12,13.

El beneficio de la suma de estrategias del TC y fármacos para la obesidad ha sido 
demostrado desde hace muchos años12,37. Los pacientes que habían perdido un pro-
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medio de 10 kg, al recibir orlistat más TC, recuperaron sólo el 32% del peso en el año 
siguiente, comparado con el 56% de los tratados con placebo más TC38. Los pacientes 
que recibieron sólo IBT perdieron un 6.1%; los del grupo con IBT más liraglutida, un 
11.5%, y los del grupo con IBT más liraglutida más un programa con reemplazo de 
alimentos, un 11.8%39. En el caso de IBT más semaglutida, después de 68 semanas, se 
logró una pérdida de peso promedio del 16%, comparado con el 5.7% de los pacientes 
que recibieron placebo más IBT (el 87% perdieron ≥ 5% de su peso en comparación 
con el 48% del grupo de placebo más IBT)40. La dosis de este estudio es de 2.4 mg (no 
disponible en México).

Por último, la recuperación gradual de peso ocurre con el TC igual que en todos los 
tratamientos para la obesidad. Los pacientes pueden recuperar 3-4 kg en el primer año 
en ausencia de tratamiento y cinco años después la mitad de los pacientes regresan a 
su peso inicial6,18,41. Una menor adherencia a la dieta y el ejercicio, cambios de vida, un 
ambiente obesogénico y los desfavorables cambios en el gasto energético y en las hor-
monas del hambre y la saciedad contribuyen a la recuperación de peso. Se sabe que 
estos cambios no son transitorios, continúan incluso cuando los pacientes dejan de 
perder peso y comienzan a recuperarlo, lo que sugiere que estas respuestas biológicas 
compensatorias defienden lamentablemente al cuerpo contra la reducción de peso6,42.

COMENTARIO FINAL

Toda intervención para pacientes con obesidad debe incluir una evaluación médi-
ca y conductual que permita comprender el contexto de cada paciente y establecer 
objetivos sostenibles a corto y largo plazo. Se sugiere utilizar los principios y técnicas 
de asesoramiento del modelo de las 5A, que radica en averiguar (Ask), analizar (Assess), 
aconsejar (Advise), acordar (Agree) y acompañar (Assist) para brindar un tratamiento 
centrado en el paciente, que utilice estrategias de la entrevista motivacional para 
colaborar en las decisiones del paciente sobre la gran variedad de conductas saluda-
bles, con una actitud empática y compasiva1,7,43,44. 
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Tratamiento farmacológico 
de la obesidad

L.G. Mancillas Adame

INTRODUCCIÓN

Las recomendaciones actuales de la mayoría de las sociedades médicas implican 

que el tratamiento de la obesidad debe ser crónico, tal como es la enfermedad1. En las 

guías no se recomiendan los tratamientos farmacológicos de corto plazo que no van 

acompañados de cambios terapéuticos en el estilo de vida incluyendo un plan de 

alimentación y actividad física, aunque cuatro fármacos se encuentran aprobados por 

la Administración de Alimentos y Medicinas (Food and Drug Administration [FDA]) para 

su uso por 8-12 semanas: dietilpropión, fendimetrazina, benzfetamina y fentermina2. 

No se recomiendan tratamientos que no tengan evidencia científica de seguridad y 

eficacia, por lo que la mayoría de los suplementos que no han sido sometidos a agen-

cias regulatorias de aprobación de fármacos no deberían ser recomendados en la 

práctica médica en la actualidad1,3. 

En México existen tres clases terapéuticas aprobadas para el tratamiento del so-

brepeso (por arriba de 27 kg/m2 de superficie corporal) con complicaciones o de la 

obesidad (superior o igual a 30 kg/m2 de superficie corporal) con complicaciones que 

reúnen los requerimientos regulatorios para el tratamiento a largo plazo de la obesidad 

como enfermedad crónica. 

La primera de estas clases terapéuticas es un inhibidor de la lipasa gástrica y pan-

creática que también inhibe la lipasa de diacilglicerol y la ab-hidrolasa 12. Se estima 

que este inhibidor irreversible de las lipasas bloquea alrededor del 30% de la absorción 

de grasas en la dieta. Existen dos dosis comercialmente disponibles, de 60 y 120 mg. 

Ambas dosis se deben administrar tres veces al día en conjunto con alimentos; más 

adelante revisaremos la eficacia de estas dosis en la reducción de peso, así como el 

impacto en las comorbilidades y en la progresión de prediabetes a diabetes. 

La segunda clase terapéutica aprobada para el tratamiento de la obesidad a largo 

plazo son los análogos del receptor del péptido similar al glucagón-1 (GLP-1). Hasta 

ahora, en México solamente se encuentra aprobada la liraglutida, a una dosis de 3 mg 

al día. Es importante conocer que la posología de este fármaco para el tratamiento de 

la obesidad es distinta a la aprobada previamente para el tratamiento de la diabetes. 

Como se revisará más adelante, los mecanismos de acción en el peso no están limi-

tados a la mejoría de la sincronización en la secreción de insulina, sino que también 

actúan, primordialmente, en el sistema nervioso central, específicamente en el hipo-
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tálamo, mejorando las señales de saciedad y reduciendo la señal de hambre, así como 
la búsqueda proactiva de alimentos. 

Por último, en México de forma reciente se ha aprobado la combinación de nal-
trexona y bupropión para el tratamiento de la obesidad. Esta clase terapéutica tiene 
su acción primordialmente en el sistema nervioso central y cuenta también con estu-
dios de seguridad y eficacia a largo plazo. 

En el presente capítulo no serán discutidas en profundidad otras clases terapéuti-
cas aprobadas para su uso a corto plazo o sin estudios de seguridad actualmente no 
incluidas en las recomendaciones terapéuticas de las guías nacionales e internacio-
nales. 

INHIBIDORES DE LA LIPASA

La historia de orlistat (también conocido como tetrahidrolipstatina) y su aprobación 
por las agencias regulatorias europea y estadounidense data de hace más de 20 años4. 
Se trata del fármaco antiobesidad con mayor tiempo en el mercado internacional. 
Como se ha mencionado previamente, existen dos versiones: la primera, una dosis de 
120 mg para su utilización tres veces al día, se vende en ambos mercados como un 
fármaco de prescripción; la segunda, una versión de 60 mg para su utilización tres 
veces al día, puede comprarse sin prescripción en EE.UU.5. 

Como se ha mencionado en la introducción, el mecanismo de acción de este fár-
maco consiste en la inhibición de las lipasas, bloqueando, por lo tanto, la hidrólisis de 
los triglicéridos y la absorción de los ácidos grasos en el intestino. Es importante 
mencionar que este fármaco, al tener acción periférica, no tiene efectos sobre el ham-
bre o la saciedad6. 

Como es de esperar, los principales efectos adversos tienen que ver con su meca-
nismo de acción, lo cual es particularmente importante en aquellos individuos que 
presentan una abundante ingesta de grasas en la dieta y no tienen una buena adhe-
rencia al plan de alimentación prescrito. Estos efectos adversos pueden ir desde una 
franca esteatorrea hasta el incremento de la frecuencia de las evacuaciones y la in-
continencia fecal7. Existen reportes de que la prescripción simultánea de fibra en 
pacientes que inician el tratamiento con orlistat puede reducir la frecuencia de even-
tos adversos, sin afectar a su eficacia. En pacientes que toleran su utilización a largo 
plazo, existe, al menos en teoría, la posibilidad de que disminuya la absorción de vi-
taminas liposolubles, por lo que la suplementación de estas vitaminas (A, D, E y K) 
podría considerarse en aquellos pacientes que tienen un tratamiento a largo plazo con 
esta clase terapéutica. Se ha descrito que orlistat no tiene efecto sobre otras enzimas 
incluyendo amilasa, tripsina, quimotripsina y fosfolipasas.

El programa de desarrollo clínico de orlistat incluyó estudios de fase II para encon-
trar las dosis apropiadas y evaluar su seguridad. Estos estudios, de entre dos y seis 
meses de duración, llevaron a elegir tres dosis para pasar a los estudios clínicos de 
larga duración que comparaban con placebo, de fase III: 30, 60 y 120 mg tres veces al 
día8. Estos estudios incluyeron pacientes con un índice de masa corporal superior a 
los 28 kg/m2 y por debajo de los 43 kg/m2. En promedio, el grupo de placebo perdió 
alrededor de 2.6 kg en estos estudios, mientras que el grupo tratado con orlistat tuvo 
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una pérdida de peso promedio de 6.1 kg para el análisis combinado de estudios a un 

año. La proporción de individuos que lograron más del 5 y el 10% se duplicó tanto en 

pacientes sin diabetes como con diabetes5. 

Uno de los estudios más importantes de orlistat es el XENDOS, un estudio de largo 

plazo (cuatro años de duración), aleatorizado, doble ciego, prospectivo, en el que se 

incluyeron 3,305 pacientes que fueron aleatorizados a realizar cambios terapéuticos 

del estilo de vida más orlistat o placebo9. Los pacientes incluidos en este estudio eran 

individuos que tenían un índice de masa corporal superior a 30, y el 21% de ellos tenían 

intolerancia a la glucosa. El desenlace primario fue el tiempo hasta el desarrollo de 

diabetes y el cambio en el peso corporal. Este estudio es importante, entre otras razo-

nes, por ser un estudio de largo plazo en el tratamiento de una enfermedad crónica 

como la obesidad que presenta muchos retos para mantener a los pacientes en trata-

miento. El 52% de los pacientes tratados con orlistat se mantuvieron en tratamiento 

frente al 34% de los que recibieron placebo. La incidencia acumulada de diabetes fue 

del 9% en el grupo de placebo y del 6.2% en el de orlistat para una reducción del 

riesgo relativo del 37.3%. La pérdida de peso después de cuatro años fue significativa-

mente mayor en el grupo de orlistat que en el de placebo: 5.8 versus 3 kg. Si bien la 

pérdida de peso observada a largo plazo fue de una magnitud moderada, hubo bene-

ficios de la reducción de peso y el mantenimiento de esta reducción a largo plazo. Por 

lo tanto, las conclusiones de este estudio llevan a pensar que la incidencia de diabetes 

en individuos con intolerancia a la glucosa se reduce favorablemente con el tratamien-

to con orlistat, entendiendo que uno de los principales retos en su utilización es la 

tolerancia y adherencia al tratamiento. 

AGONISTAS DEL RECEPTOR DEL PÉPTIDO 
SIMILAR AL GLUCAGÓN 1

El GLP-1 es un péptido de 31 aminoácidos miembro de una familia conocida como 

incretinas10. Este péptido nativo tiene una vida media de 2 min. Como una forma de 

extender su vida media, se ha sido modificando y sustituyendo la secuencia de ami-

noácidos, y en el caso de la liraglutida, uno de los dos análogos de GLP-1 aprobados 

en el mundo para el tratamiento de la obesidad, se ha añadido además un ácido 

graso de 16 carbonos que la hace resistente a la degradación por la dipeptidil pepti-

dasa 4 (DPP-4) y permite a la vez que se una a la albúmina11. Estos cambios permiten 

que la vida media de la liraglutida sea de 13 h (frente a los 2 min aproximadamente 

del péptido endógeno), lo que permite su administración una vez al día. La analogía 

de la liraglutida con el péptido nativo es del 97%11. 

Si bien en México actualmente la semaglutida no tiene indicación para el tratamien-

to de la obesidad, en EE.UU. ha sido aprobada tanto para el tratamiento de la diabetes 

como para el de la obesidad (dosis de 2.4 mg, no disponible en México). La semagluti-

da también presenta modificaciones en la secuencia de aminoácidos teniendo un 

94% de analogía con el péptido nativo, además de la unión a un ácido graso de 18 car-

bonos mediante un espaciador12. Estas modificaciones del péptido permiten que su vida 

media sea de aproximadamente una semana tras su administración inyectable.  
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El programa de desarrollo clínico de liraglutida para la obesidad incluyó un estudio 
de fase II de larga duración en el que se comparó liraglutida en diferentes dosis tanto 
con placebo como con orlistat. En este estudio de 20 semanas de duración inicial pero 
extendido hasta 104 semanas de tratamiento se evaluó la seguridad, tolerabilidad y 
eficacia para mantener la pérdida de peso durante dos años de cuatro dosis diferentes 
de liraglutida13. Al final del estudio la dosis de 3.0 mg al día conllevó la mayor reduc-
ción desde el tamizaje hasta el final del estudio. 

Los estudios de fase III de liraglutida 3 mg incluyeron, entre otros, un estudio de 
56 semanas de duración en pacientes que ya habían perdido peso con cambios tera-
péuticos en el estilo de vida; un estudio para evaluar a pacientes con prediabetes a 
largo plazo; otro estudio en el que se incluyeron pacientes con diabetes tipo 2, y un 
estudio adicional en el que se evaluó el efecto en pacientes con apnea del sueño14.  

Si bien los estudios tuvieron una duración diferente y es difícil comparar la pérdi-
da de peso dadas las características de las distintas poblaciones, ésta fue superior con 
el fármaco que con el placebo en los cuatro estudios de fase III, y fue del 5.7% a las 
32 semanas en el estudio de apnea del sueño, del 5.9% en el estudio en pacientes que 
vivían con diabetes, del 6.2% a las 56 semanas en pacientes que ya habían tenido una 
pérdida de peso previa con cambios terapéuticos en el estilo de vida y del 8% a las 56 
semanas de tratamiento para el estudio de obesidad y prediabetes.

La liraglutida se administra por vía subcutánea una vez al día y se inicia de forma 
progresiva con una dosis de 0.6 mg al día que se incrementa una vez a la semana en 
0.6 mg hasta llegar a los 3 mg al día. La pluma precargada contiene 18 mg, por lo que, 
a dosis plena, contiene seis dosis15. 

Los efectos secundarios más comunes de la liraglutida son gastrointestinales, pri-
mordialmente náuseas, que se presentan durante las primeras semanas. Como reco-
mendación práctica se puede instruir al paciente a comer más lento y tratar de reducir 
el volumen del alimento para evitar la presencia de náuseas. También pueden obser-
varse otros efectos gastrointestinales, como diarrea o constipación. En esta clase tera-
péutica, como efecto adverso de interés, se encuentran las pancreatitis, que, si bien 
tienen una baja incidencia, pueden representar un efecto adverso serio, y es importan-
te discutir con los pacientes la baja probabilidad de que esto ocurra. Se ha estimado la 
incidencia de pancreatitis aguda en 1.6 casos por cada 1,000 pacientes por año de ex-
posición frente a 0.7 casos por cada 1,000 pacientes por año de exposición para los 
comparadores activos en el caso de pacientes tratados con liraglutida para la diabetes 
mellitus. Los agonistas del receptor de GLP-1 están contraindicados en pacientes con 
carcinoma medular de tiroides y en aquéllos con neoplasia endocrina múltiple tipo 215.

Si bien en México la semaglutida no tiene aprobación para el tratamiento de la 
obesidad, sino para el de la diabetes, de forma reciente ha recibido la aprobación de 
la FDA de Estados Unidos como tratamiento ayudante a una dieta reducida en calorías 
y un programa de actividad física para el tratamiento crónico del peso en pacientes 
con un índice de masa corporal superior a 30 o en pacientes con 27 o más de índice 
de masa corporal en presencia de comorbilidades (dosis de 2.4 mg, no disponible en 
México). En este caso los incrementos de dosificación se obtienen mediante plumas 
prellenadas que tienen diferentes dosificaciones: las primeras cuatro semanas de 
tratamiento los pacientes reciben una dosis semanal de 0.25 mg, que se incrementa 
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durante las siguientes cuatro semanas en 0.5 mg cada semana para llegar a 1 mg de 
la semana 9 a la 12 y, posteriormente, entre las semanas 13 y 16, escalar a 1.7 mg 
cada semana, y a partir de la semana 17 se propone una dosis de mantenimiento de 
2.4 mg cada semana. Consistente con los efectos adversos de la clase terapéutica, el 
efecto más frecuente reportado son las náuseas, seguidas de diarrea, vómito y cons-
tipación. En tres de los cuatro estudios pivote comparados con placebo la pérdida de 
peso fue del 9.6% en los pacientes con diabetes, del 14.9% en los pacientes con obe-
sidad o sobrepeso con comorbilidades y del 16% en los pacientes en los que se acom-
pañó de tratamiento conductual intensivo16. 

COMBINACIÓN DE UN AGONISTA DEL RECEPTOR  
DE OPIOIDES CON UN INHIBIDOR DE LA RECAPTURA 

DE DOPAMINA Y NOREPINEFRINA

La combinación de estas clases terapéuticas fue aprobada en 2014 para el trata-
miento a largo plazo de la obesidad. Ambas clases terapéuticas incrementan la acti-
vidad de la proopiomelanocortina, lo que lleva a una reducción en el hambre y el 
apetito, y se ha asociado con pérdida de peso. La combinación de naltrexona y bupro-
pión ha demostrado un incremento sinérgico de la pérdida de peso al comparar con 
la administración independiente de cada uno de estos fármacos14. 

La indicación, al igual que en las dos clases terapéuticas previamente discutidas, 
es como adyuvante a una dieta baja en calorías y actividad física para el control cró-
nico del peso en individuos con un índice de masa corporal superior a 30 o bien su-
perior a 27 con la presencia de alguna comorbilidad relacionada con el peso17. 

Las contraindicaciones de esta combinación incluyen: hipertensión arterial no 
controlada, historia de epilepsia o crisis convulsivas, uso de otros productos que con-
tengan bupropión o inhibidores de la monoaminooxidasa, pacientes que sean some-
tidos a la interrupción brusca del consumo de alcohol, benzodiazepinas, barbitúricos 
u otros antiepilépticos, uso crónico de agonistas opioides o suspensión súbita de 
opiáceos. No se ha incrementado en sujetos de más de 24 años de edad la presencia 
de pensamientos o comportamientos suicidas. No está aprobada para su uso en pa-
cientes menores de 18 años. La seguridad de esta clase terapéutica fue evaluada en 
cinco ensayos clínicos controlados doble ciego en los que más de 4,700 pacientes 
fueron seguidos por un año; en resumen, en estos estudios los efectos más frecuentes 
también fueron, como en otras clases terapéuticas, gastrointestinales, con las náuseas 
como el más común, seguidas de constipación, cefalea y vómito. 

Los estudios de fase III de esta combinación de naltrexona y bupropión incluyeron 
estudios de un año de duración en pacientes con obesidad18 (índice de masa corporal 
superior a 30) o bien pacientes con un índice de masa corporal superior a 27 y comor-
bilidades. Uno de los estudios fue específicamente para pacientes que vivían con 
diabetes tipo 2. En uno de los estudios de forma adicional se evaluó la combinación 
con terapia conductual intensiva. La magnitud de la reducción de la pérdida de peso 
en estos estudios fue como mínimo del 5.9% en el estudio de los pacientes con diabe-
tes, del 8.1% en el estudio de obesidad y del 11.5% en el estudio de la combinación 
con intervención conductual intensiva. 
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Esta combinación viene en tabletas con una relación de dosis fija, y la dosis máxi-
ma efectiva utilizada en los estudios clínicos y aprobadas para su utilización a largo 
plazo es de 32 mg de naltrexona y 360 mg de bupropión. Para llegar a esta dosis se 
inicia con una tableta una vez al día y se incrementa de forma semanal en una ta-
bleta al día para llegar al final a dos tabletas por la mañana y dos por la noche. Exis-
ten condiciones especiales en las que hay que ajustar la dosificación de esta combi-
nación de naltrexona y bupropión: pacientes con insuficiencia renal, insuficiencia 
hepática, pacientes que utilicen clopidogrel. Es importante esperar al menos 14 días 
entre la administración del inhibidor de la monoaminooxidasa y la utilización de la 
combinación de naltrexona y bupropión17. 

La aprobación y utilización de fármacos para el tratamiento de la obesidad es algo 
dinámico, y la disponibilidad depende tanto de la evidencia clínica como de las reco-
mendaciones locales, así como de la aparición de nuevos tratamientos y el abandono 
de algunos otros con base en la nueva evidencia. Por lo tanto, se requieren una cons-
tante actualización y una práctica basada en evidencia científica para ofrecer el mejor 
tratamiento farmacológico disponible e individualizado en el momento en que aten-
demos a nuestros pacientes1.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es un aumento de peso por una acumulación excesiva de tejido adi-
poso que se acompaña usualmente de un estado inflamatorio crónico. La etiología, 
frecuentemente multifactorial, comúnmente es el resultado de una baja actividad 
física (vida sedentaria) y un aumento en el consumo de alimentos que exceden las 
necesidades energéticas diarias de cada persona. La obesidad está claramente asocia-
da al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, enfermedades cardiovasculares, algunos 
tipos de cáncer y otras enfermedades1.

La clasificación de la obesidad según el índice de masa corporal (IMC) se presenta 
en la tabla 1. Es de notar que después de 40 kg/m2, cuando la clasificamos como de 
grado III, también llamada masiva o mórbida, podemos tener dos grados más: la lla-
mada superobesidad (de 50 a 59.9 kg/m2) y la supersuperobesidad (> 60 kg/m2)2. Es 
importante conocer esto, ya que el tratamiento, sea médico o quirúrgico, se determina 
con base en esta clasificación.

Ya se han tratado en capítulos anteriores las medidas terapéuticas no farmacoló-
gicas y las farmacológicas; en este capítulo describiremos el manejo quirúrgico de la 
obesidad.

Cirugía bariátrica
M.A. Román Montalvo y S. Zúñiga Guajardo

Capítulo 19

Tabla 1. Clasificación de la obesidad según el índice de masa corporal

IMC (kg/m2) Clasificación

< 18 Peso bajo

18-24.9 Peso normal

25-29.9 Sobrepeso

30.0-34.9 Obesidad grado I

35.0-39.9 Obesidad grado II

40.0-49.9 Obesidad grado III

50.0-5.9 Superobesidad

> 60.0 Supersuperobesidad
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Las indicaciones para una cirugía bariátrica dependen de las características de cada 
paciente. Anteriormente sólo se consideraba a aquéllos con un IMC mayor a 40 kg/m2, 
pero desde hace aproximadamente 20 años se ha incluido a personas con un IMC 
mayor a 35 y presencia de comorbilidades como diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial u otras enfermedades. En algunos estudios recientes se está valorando la uti-
lidad de la cirugía bariátrica en personas con un IMC mayor de 30 kg/m2. La recomen-
dación de la Sociedad Americana de Cirugía Metabólica y Bariátrica (ASMBS) es que 
se obtienen mejores resultados cuando se compara con el tratamiento no quirúrgico 
en personas de 18 a 65 años3.

En este momento debemos comentar que hay dos cirugías que se han utilizado para 
personas con obesidad (y algunas con diabetes tipo 2 u otra enfermedad) y que se men-
cionan como iguales: la cirugía bariátrica y la cirugía metabólica. El procedimiento 
quirúrgico puede ser el mismo, pero el objetivo para el cual se indican es diferente.

La cirugía bariátrica es el procedimiento que se realiza con el objetivo de hacer que 
el paciente pierda peso independientemente de que tenga otras comorbilidades y la 
cirugía metabólica tiene como objetivo la mejoría de las enfermedades relacionadas 
con la obesidad y, por supuesto, también la disminución del peso corporal4.

¿QUIÉNES SON CANDIDATOS A CIRUGÍA BARIÁTRICA?

La cirugía bariátrica ha ido evolucionando con el paso de los años. Comenzó como 
un procedimiento poco realizado, con abordajes invasivos que se acompañaban de una 
alta morbimortalidad perioperatoria. Actualmente, el advenimiento de un abordaje 
quirúrgico laparoscópico de bajo riesgo ha aumentado la aceptación por parte de 
médicos cirujanos y pacientes buscando resultados más efectivos (Tabla 2).

¿SE PUEDE REALIZAR CIRUGÍA BARIÁTRICA EN ADOLESCENTES?

Hay varios estudios que han evaluado los resultados y las complicaciones de la 
cirugía bariátrica en adolescentes. Como cualquier cirugía, puede haber complicacio-
nes, pero en la misma proporción que en los adultos. Esta baja incidencia de compli-

Tabla 2. Criterios para considerar a una persona candidata a cirugía bariátrica

IMC (kg/m2) Comorbilidades* Candidato

> 40 Con o sin Sí

> 35 Con Sí

> 30 Pre-DM o DM2 o síndrome metabólico Considerarlo como buena opción†

*Diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial sistémica, dislipidemia.
†La recomendación de la Sociedad Americana de Cirugía Metabólica y Bariátrica (ASMBS) publicada en 20185 es la siguiente: 
debido a que las medidas no quirúrgicas en el manejo de pacientes con un IMC de entre 30 y 34.9 kg/m2 no han logrado 
el beneficio deseado en la disminución de peso y la mejoría de las comorbilidades, la cirugía metabólica y/o bariátrica está 
indicada, ya que es igual de efectiva y segura que en pacientes con IMC mayores a 35 kg/m2. Esta mejoría se ha evidenciado 
en personas de entre 18 y 65 años5.
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caciones es aún menor si comparamos la gastrectomía vertical en manga (GVB) con 

la gastroplastia y bypass en Y de Roux. Recientemente se ha publicado un estudio que 

concluye que en adolescentes con obesidad importante la cirugía bariátrica tiene 

amplios beneficios y se deben cuidar y evitar las complicaciones con un manejo ade-

cuado de la técnica quirúrgica y el postoperatorio, así como con la suplementación de 

nutrientes6,7.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

– Índice de masa corporal < 30 kg/m2. 

– Presencia de alguna condición psiquiátrica no controlada médicamente. 

– Personas que abusan del alcohol o las drogas.

– Enfermedades endocrinas que causen obesidad.

–  Falta de entendimiento de los riesgos, beneficios, alternativas de tratamiento  

y resultados esperados8. 

VALORACIÓN INICIAL

– Realizar una historia clínica completa.

–  Valoración psicológica por un especialista psicólogo o psiquiatra. Debe incluir el 

convencimiento de que los fumadores dejen de hacerlo antes de la cirugía.

– Exámenes de laboratorio completos.

– Valoración nutricional.

–  Valoración cardiovascular y pulmonar. Electrocardiograma (EKG), radiografía de 

tórax, si se considera necesario realizar prueba de esfuerzo o ecoestrés.

–  Recomendar no lograr embarazo desde 12 meses antes de la cirugía y hasta 18 me-

ses después de ésta. Descontinuar los estrógenos antes de la cirugía, anticonceptivos 

orales cuando menos un ciclo previo a la cirugía y la terapia de remplazo hormonal 

en mujeres posmenopáusicas como mínimo tres semanas antes de la cirugía.

– Optimizar el control glucémico previo a la cirugía.

–  Valoración del tracto gastrointestinal y manejo de reflujo gastroesofágico (ERGE) 

o gastritis si se presentan antes de la cirugía. Descartar enfermedad litiásica biliar.

–  Considerar el tratamiento profiláctico de la gota en pacientes con historia o an-

tecedentes.

– Manejo de la hiperlipidemia, en caso de que se presente.

–  Si se tiene diagnóstico de apnea obstructiva del sueño, considerar la terapia con 

presión positiva continua de la vía aérea.

– Mantener eutiroideo al paciente con hipotiroidismo primario.  

– Discutir los riesgos y beneficios de la cirugía con el paciente.

– Proveer educación al paciente.

–  Discutir la posibilidad de perder peso de forma previa al acto quirúrgico para 

mejorar las condiciones generales8.
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TIPOS DE CIRUGÍAS

–  Técnicas restrictivas: banda gástrica ajustable (BGA) y manga gástrica, limitación 
mecánica, sensación de plenitud con ingestas pequeñas de alimento. Son fáciles 
de realizar, algunas reversibles, otras no, y su efecto es menor9,10.

–  Técnicas malabsortivas: limitan la cantidad de nutrientes que pasan a la circu-
lación portal y eliminan el resto; esto se consigue con la exclusión por un puen-
te (bypass) de cierta porción del tubo digestivo. El primero que se utilizó fue el 
puente o bypass yeyunoileal. Son más eficaces para perder peso, pero ya no se 
utilizan aisladas por una mayor morbimortalidad9,11.

–  Técnicas mixtas: se combinan ambos mecanismos, restrictivos y malabsortivos. 
La gastroplastia y bypass gástrico, la derivación biliopancreática y el cruce duo-
denal son cirugías de este grupo. Tienen mayor efecto sobre el peso, logrando 
reducciones de hasta el 80% del exceso de peso, y logran una mejoría importan-
te de la DM2, de la hipertensión arterial y de otras comorbilidades. Es de notar 
también que los eventos indeseables y las complicaciones se presentan con ma-
yor frecuencia que con las técnicas puramente restrictivas12.

En la figura 1 se pueden observar en forma gráfica los procedimientos más utilizados.

Banda gástrica ajustable

Por vía laparoscópica se instala un dispositivo de silicona que consta de una ban-
da que se instala intraabdominal en la parte alta del estómago, unos 2 cm por deba-
jo de la unión esofagogástrica, con una inclinación de unos 45° hacia el ángulo de His; 
esto deja una bolsa de entre 15 y 45 ml. Produce saciedad temprana, y esto limita la 
ingesta de alimentos. Se reporta una pérdida del exceso de peso (PEP) en promedio del 
47.5% (40.7-54.2%) en 7-10 años. Requirió reoperación en el 20-40% de los pacientes. 
La banda es ajustable y frecuentemente no ofrece los resultados deseables porque si 

Figura 1. Tipos de cirugías más frecuentes utilizadas en el tratamiento de la obesidad.
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se ajusta para lograr bajar de peso son frecuentes los vómitos o la sensación de obs-

trucción esofágica. Si ocurre esto, el cirujano generalmente acepta abrir un poco la 

banda y con ello aliviar los síntomas obstructivos, pero ya no se logra la disminución 

de peso deseada9.

Gastrectomía vertical en banda

La GVB, también llamada manga gástrica, es un tipo de gastrectomía subtotal a 

expensas de la curvatura menor; es una resección del 85-90% del fondo gástrico y 

no necesita la realización de anastomosis de ningún tipo. La disección se inicia  

a 2 cm proximal al píloro, con el objeto de potenciar aún más el componente res-

trictivo de la operación. Se obtiene un resultado de un 60.3% de PEP (52.2-67.8%); en 

pacientes en los que se realiza este procedimiento se logra una resolución de la DM2 

en el 66.2% y hay un 26.9% de mejoría. Está contraindicada en personas que tienen 

hernia hiatal11.

Gastroplastia y bypass gástrico  
en Y de Roux 

Considerada el estándar de oro, consiste en la creación de un pequeño reservorio 

gástrico a expensas de la curvatura menor, de no más de 30 ml de capacidad, aso-

ciado a una gastroyeyunoanastomosis a un asa defuncionalizada en Y de Roux. El 

estómago distal permanece in situ y queda excluido del tránsito alimentario, así como 

la primera porción del intestino delgado (duodeno), que es donde normalmente ocu-

rre la mayor parte de la digestión y absorción de nutrientes. El largo del asa alimen-

taria habitual es de entre 75 y 150 cm. Se obtiene un 68.2% de PEP (64.2-74.8%), un 

83.7% de resolución de la diabetes tipo 2, un 67.5% de resolución de la hipertensión 

arterial, un 95% de resolución de la enfermedad por ERGE) después del bypass gástri-

co y un 96.9% de mejoría de la dislipidemia. Está contraindicada en sujetos que ya 

tienen enfermedades malabsortivas. Era la técnica más usada, pero recientemente la 

manga gástrica ha ganado más popularidad por ser técnicamente más sencilla12.

Derivación biliopancreática 

La cirugía de derivación biliopancreática es el procedimiento con mayor porcentaje 

de complicaciones y mortalidad, y prácticamente está en desuso; sin embargo, se obtie-

nen tasas de PEP superiores al 80%. Esta técnica combina una gastrectomía parcial (se 

crea una bolsa gástrica mayor que la del bypass gástrico) con una anastomosis gastroi-

leal, un canal alimentario de longitud variable (250-300 cm), un cortocircuito de las 

secreciones biliares y pancreáticas hasta el tramo final del intestino delgado (canal 

biliar) y un canal común a 50-100 cm de la válvula ileocecal, lo que induce mala di-

gestión y malabsorción intestinal (preferentemente de las grasas). Habitualmente, se 

añade una colecistectomía profiláctica, por el riesgo de desarrollar litiasis biliar13.
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SEGUIMIENTO EN EL POSTOPERATORIO

El seguimiento consiste en el monitoreo cardíaco, la revisión de la herida quirúr-
gica, el mantenimiento de los signos vitales e iniciar la alimentación supervisada por 
un especialista en nutrición de pacientes con cirugía bariátrica. Hay que mantener 
una adecuada hidratación (cuando menos, 1.5 l/día por vía oral). Debe haber un ade-
cuado control glucémico en pacientes diabéticos y hay que vigilar signos de hipoglu-
cemia y prevenir la trombosis venosa y el embolismo pulmonar. Se debe continuar y/o 
ajustar los medicamentos previamente utilizados8, así como agregar citrato de calcio 
(1,200 mg al día) y vitamina D3 (cuando menos, 3,000 unidades al día), y mantener 
niveles normales de vitamina B12.

COMPLICACIONES

Se considera que una cirugía bariátrica debe tener menos de un 10% de morbilidad 
y menos del 1% de mortalidad (en derivación biliopancreática [DBP] series de morta-
lidad hasta el 1.6% en EE.UU.)6.

Las complicaciones quirúrgicas pueden dividirse en tempranas, si son menores de 
30 días, y tardías, cuando ocurren después de 30 días; éstas a su vez se dividen en 
menores o mayores y quirúrgicas o no quirúrgicas. Se considera que la tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) sigue siendo la causa más frecuente de mortalidad temprana 
(se puede presentar aun en pacientes con profilaxis)6.

En la tabla 3 podemos revisar las complicaciones que los diferentes procedimientos 
quirúrgicos pueden presentar.

Hay algunas complicaciones metabólicas que se pueden presentar y debemos estar 
pendientes de su manejo adecuado; algunas se presentan en forma inmediata y otras, 
a mediano y largo plazo:

Tabla 3. Complicaciones en cirugía bariátrica

BGA9 Complicaciones perioperatorias en el 1.6%. Tempranas: disfagia (la más común), perforación, 
absceso, peritonitis, infección, estenosis gástrica. Tardías: posición inadecuada (2%), filtración 
(fuga), erosión causada por la banda (4%), deslizamiento o migración (menos del 2%)

GVB11 La frecuencia de complicaciones reportadas varía entre el 3.4 y el 16.2%, siendo la 
complicación más frecuente el sangrado, expresado como hemoperitoneo en un 0.4-8%;  
se ha reportado que la filtración (de las más severas en GV) puede ocurrir en el 0-4.3%;  
de las tardías la más frecuente es el ERGE (más del 35% en el primer año)11

BGYR12 Mortalidad: 0.3-0.6%; es la cirugía con más complicaciones (hasta el 20-30%); obstrucción 
intestinal precoz (0.4-5.5%), estenosis de la gastroyeyunoanastomosis (hasta el 15%), fuga 
de anastomosis (1-5.6%), sangrado (hasta el 10%), infección, en menor frecuencia úlcera 
marginal. Tardías: aparecen en mayor frecuencia síndromes malabsortivos y dumping

DBP13 Mortalidad superior al 1%, infección de la herida quirúrgica (hasta el 15%), sangrado 
(10%), úlcera marginal (4-9%) (más que en BYG). Tardías: mayor morbilidad por síndrome 
malabsortivo y dumping, deficiencia de vitamina B12 (hasta el 50%), anemia (hasta el 35%), 
malnutrición proteica (hasta el 5-8%)

GV: gastroplastía vertical; BGYR: baipás gástrico en Y de Roux.
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– Desórdenes del equilibrio ácido-base: acidosis o alcalosis metabólica. Cetosis.
–  Sobrecrecimiento bacteriano en la luz intestinal: se puede manifestar por disten-

sión abdominal, dolor abdominal, diarrea frecuentemente nocturna, proctitis o 
artralgias.

–  Deficiencias de vitaminas liposolubles: vitamina A (trastornos de visión nocturna), 
vitamina D (osteomalacia), vitamina E (datos neurológicos o en la piel), vitamina K 
(coagulopatías).

–  Deficiencia de ácido fólico: anemia megaloblástica, hiperhomocisteinemia.
–  Deficiencia de hierro: anemia microcítica hipocrómica.
–  Osteoporosis: fracturas patológicas.
–  Oxalosis: litiasis renal.
–  Hiperparatiroidismo secundario: deficiencia de vitamina D, osteoporosis. 
–  Deficiencia de vitamina B1 (niacina): beriberi, neuropatía periférica, encefalopatía.
–  Deficiencia de vitamina B12: anemia megaloblástica y datos de neuropatía peri-

férica11-15.

SEGUIMIENTO

Con excepción de la BGA, en la que no es necesario dar suplementos de vitaminas 
y minerales, ya que es puramente restrictiva y no malabsortiva, las demás requieren 
esta sustitución (Tabla 4).

RESULTADOS A LARGO PLAZO

Como todo manejo terapéutico en enfermedades crónicas, la cirugía bariátrica/
metabólica tiene como objetivo final mejorar la calidad y la expectativa de vida de las 
personas con obesidad y/o sus comorbilidades que son manejadas con estos procedi-
mientos. Para evidenciar si hay alguna mejoría en estos objetivos, se han diseñado y 
llevado a cabo estudios a largo plazo; a continuación describiremos algunos de los 
más importantes y sus resultados. 

Estudios individuales 

Uno de los estudios más grandes y de mayor valor es el SOS (Swedish Obesity Subjects 
Study)17. Incluyó 4,047 pacientes, que fueron sido seguidos por hasta 20 años. Hubo 
cuatro grupos; el primero se aleatorizó a un tratamiento convencional no quirúrgico, 
el segundo, a una BGA, el tercero, a una gastroplastia vertical en banda y el cuarto, a 
un bypass gástrico. El grupo de control con manejo convencional no tuvo cambios 
significativos en el peso en el curso de los años (aproximadamente el 3%); el grupo 
quirúrgico (las tres técnicas) presentó una disminución máxima de peso entre el pri-
mer y el segundo año del 20-32% del peso previo, que se mantuvo a lo largo de los 
años. La mortalidad general disminuyó un 24% (p < 0.05). La mortalidad cardiovascu-
lar fue un 44% menor en el grupo quirúrgico que en el de tratamiento convencional 
(p < 0.001) y la posibilidad de eventos cardiovasculares se redujo un 17% en el mismo 
grupo (p < 0.05)18.
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Tabla 411,16. Suplementos utilizados en cirugía bariátrica

Nutriente/
Suplemento

Recomendaciones Enfermedad por deficiencia Estudio a solicitar 

Calcio 800-1,400 mg/día Desmineralización ósea, 
parestesias, fatiga, constipación 
(en caso de hipocalcemia)

DMO anual, electrólitos 
séricos, PTH

Vitamina D 800-1,200 UI/día Raquitismo, osteomalacia, 
artralgias, mialgias

Niveles de 25-OH-
vitamina D

Hierro 65 mg/día, 
100 mg/día durante  
la menstruación

Anemia ferropénica, fatiga, 
palidez, queilitis, uñas 
quebradizas, pica

Cinética de hierro, 
BHC

Vitamina B12 500-1,000 mg/día por 
vía oral o 1,000 mg IM 
cada 4 semanas

Anemia megaloblástica, 
degeneración de cordones 
posteriores, estreñimiento, 
depresión, demencia, mareo, 
fatiga, ataxia

Niveles de vitamina B12, 
BHC

Vitamina B1 12-50 mg/día,  
200-300 mg/día si hay 
vómito o encefalopatía

Beriberi, alucinaciones, 
confusiones, náuseas, vómitos, 
encefalopatía de Wernicke

Tiamina sérica,  
no de rutina

Vitamina B9 0.4 mg/día hasta 
1 mg/día

Anemia macrocítica, 
palpitaciones, apatía, diarrea, 
fatiga, insomnio, defectos del 
tubo neural en productos

Niveles de ácido fólico

Vitamina B3 500-1,500 mg/día Pelagra, diarrea, dermatitis, 
demencia

Niveles séricos,  
no de rutina

Zinc 200%, 220 mg/día  
de sulfato de zinc

Acné, dermatitis, caída  
de cabello, disgeusia

Niveles séricos,  
no de rutina.  
Mantener relación  
de 8-15 mg zinc  
por 1 mg de cobre

Cobre 100-200%, 4 mg/día Anemia, depresión, diarrea 
severa, síntomas neurológicos

Mantener relación  
8-15 mg de zinc  
por 1 mg de cobre

Vitamina A 1,000-5,000 UI/día Prurito, ceguera nocturna Niveles séricos

Vitamina K 2.5-25 mg/día Trastornos de la coagulación Tiempo de protrombina

Vitamina E 800-1,200 UI/día Anemia, ataxia severa, 
debilidad

DMO: densidad mineral ósea; PTH: parathormona; BHC: biometría hemática completa; IM: intramuscular.

En este mismo estudio, hubo 603 pacientes con DM2; hubo una remisión de la 
diabetes (criterios de remisión: glucemia de ayuno < 100 mg/dl, A1c < 6.5% y sin me-
dicamentos antidiabéticos al año de la cirugía) en el 72.3% a los 2 años, el 38.1% a los 
10 años y el 30.4% a los 15 años, frente al grupo de control: 16.4% a los 2 años, 10% a 
los 10 años y 7% a los 15 años17.
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Resultados a los cinco años del bypass gástrico  
en adolescentes comparados con personas adultas

Se compararon 161 adolescentes con un grupo de 396 adultos que se trataron con 
la misma cirugía de obesidad y el mismo manejo postoperatorio, se siguieron por 
cinco años y los resultados mostraron una disminución de peso similar en ambos 
grupos, con una mayor tendencia del grupo de adolescentes a la remisión de la dia-
betes tipo 2 y de la hipertensión arterial19.

Resultados de los objetivos cardiovasculares  
en la cirugía bariátrica

En un estudio prospectivo longitudinal se incluyeron 100 pacientes con obesidad 
mórbida que fueron sometidos a cirugía bariátrica. La edad promedio fue de  
37.2 ± 10.49 años, con un IMC de 47 ± 6.82 kg/m2. Las mujeres representaron un 
85%. Se realizó la GVB en el 79% y el BGYR en el 21%. La prevalencia de disminu-
ción de los factores de riesgo ocasionados por la obesidad disminuyó: hipertensión 
24 versus 12% (p ≤ 0.0005), DM2 21 versus 11% (p ≤ 0.002), dislipidemia 32 versus 
7% (p ≤ 0.0001) y síndrome metabólico 54 versus 26% (p ≤ 0.0001). Se encontraron 
cambios cardíacos en el EKG con acortamiento del intervalo QTc (p = 0.009), dis-
minución en las dimensiones del ventrículo izquierdo (VI) y del índice de masa VI 
(p = < 0.0001), con un aumento en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI)% (p < = 0.003).

Expectativa de vida después  
de la cirugía bariátrica

En un artículo recientemente publicado por la Dra. Carlsson se ha reportado una 
expectativa de vida más prolongada en aquellos pacientes obesos que han sido trata-
dos con cirugía bariátrica (datos tomados del estudio SOS). La expectativa de vida fue 
tres años mayor en el grupo quirúrgico cuando se comparó a los pacientes tratados 
en forma conservadora, pero ambos grupos tuvieron una expectativa menor que los 
no obesos20.

PROCEDIMIENTOS ACTUALES O FUTUROS QUE PUEDEN 
MEJORAR LOS OBJETIVOS DE DISMINUCIÓN 

DE PESO CON MENOR MORBILIDAD

Plicatura gástrica

Es una cirugía restrictiva al hacer una sutura de la plicatura del fondo gástrico y 
dejar una cámara gástrica menor. Se logra una pérdida de peso de casi el 57% del 
exceso de peso en tres años. No ha sido aceptada en forma general, presenta nula 
mortalidad y un 15-20% de complicaciones poscirugía. Requiere de suplementación 
de vitaminas y en ocasiones de hierro, y es reversible21.
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PROCEDIMIENTOS ENDOSCÓPICOS BAJO INVESTIGACIÓN22

Bypass endoscópico (Endobarrier)

Tubo colocado desde el estómago hasta la primera porción del intestino delgado, 
que trata de evitar la digestión y absorción que ocurren a ese nivel. No se debe dejar 
más de seis meses. Logra una disminución de entre el 32 y el 40% del exceso de peso. 
Como efecto adverso se pueden presentar abscesos hepáticos.

Terapia de aspiración

Tubo insertado en el estómago; se le pide al paciente que aspire la tercera parte 
de la comida posterior a haberla consumido. Logra la pérdida de hasta un 41% del 
exceso de peso. Como efectos adversos se producen frecuentemente dolor abdominal 
y hospitalización.

Ablación de la mucosa duodenal

Se produce una ablación térmica de la mucosa duodenal tratando de destruir las 
células enteroendocrinas enfermas, para que al regenerarse se conviertan en células 
sanas y se restaure la señalización adecuada. No se han reportado sus beneficios, ni 
tampoco los eventos indeseables.

«Marcapasos gástrico» (estimulación del nervio vago)

Se estimula el nervio vago con electrodos puestos en el estómago para estimular 
la saciedad. No se han reportado sus beneficios, ni tampoco los posibles eventos ad-
versos.

CAMBIOS QUE PODRÍAN EXPLICAR EL BENEFICIO  
DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA O METABÓLICA

No es un objetivo particular de este capítulo adentrarse en la fisiopatología de la 
obesidad mórbida y los cambios que se producen al perder peso con la cirugía bariá-
trica; sólo mencionaremos los que al parecer explican en gran medida este beneficio 
importante de los diversos tipos de cirugía bariátrica23:

– Aumento de algunas hormonas gastrointestinales:
•  Péptido similar al glucagón-1 (GLP-1): aumenta la saciedad y, por lo tanto, dis-

minuye la ingesta de alimentos.
•  Péptido YY: aumenta la saciedad y disminuye la ingesta de alimentos; además, 

parece aumentar el gasto de energía.
• Oxintomodulina: aumenta la saciedad y disminuye la ingesta de alimentos.
•  GLP2: incrementa las masas de células de la mucosa intestinal con una mejor 

respuesta a las lesiones; con esto se disminuye la malabsorción y se aumenta 
en forma crónica el GLP1 y el péptido YY.
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– Disminución de hormonas gastrointestinales:
•  Péptido inhibidor gástrico (GIP): reduce la acumulación de grasa y apoya el 

mantenimiento crónico de la pérdida de peso.
• Grelina: disminuye el apetito, probablemente mediado por denervación vagal.

–  Denervación vagal: disminuye los signos aferentes de hambre, probablemente 
altera la liberación de algunas hormonas gastrointestinales.

–  Alteración de la flora gastrointestinal (microbiota): cambio en las poblaciones de 
Bacteroidetes y Firmicutes alcanzando una proporción y balance más parecido a 
sujetos no obesos sanos23.
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INTRODUCCIÓN

Como se ha visto en capítulos previos, las intervenciones con cambios en el es-
tilo de vida que incluyen restricción calórica en la dieta, ejercicio y terapia conduc-
tual son la piedra angular en el manejo de la obesidad y conducen a una pérdida de 
peso clínicamente relevante (5-10% del peso inicial) a corto plazo. La reganancia de 
peso después de bajar de peso es el mayor desafío en la terapia de la obesidad. La 
reducción calórica en la dieta conduce a adaptaciones significativas en el sistema 
homeostático que controla el peso corporal, disminuye el metabolismo, promueve la 
sobrealimentación y condiciona las recaídas, con la consiguiente reganancia de peso. 
La magnitud de la pérdida de peso a largo plazo es significativamente menor que 
las expectativas tanto de los pacientes como de los proveedores de atención médica. 
Sin embargo, incluso pequeñas pérdidas de peso de forma sostenida producen una 
mejoría metabólica y una reducción de los factores de riesgo. Este capítulo aborda 
la falla al tratamiento de la obesidad, la recaída y la reganancia de peso, así como 
los factores biológicos (homeostáticos), ambientales y conductuales que inducen a 
la recuperación del peso corporal y algunas conductas recomendables para el control 
de peso a largo plazo. En el abordaje de la reganancia de peso se revisarán algunas 
estrategias nutricionales, farmacológicas y quirúrgicas que han demostrado resulta-
dos alentadores. 

FALLA AL TRATAMIENTO

Se considera que hay falla al tratamiento de la obesidad (con cambios en el esti-
lo de vida –modificación en la dieta y en la conducta sedentaria y falta de actividad 
física– o farmacológicos) cuando los individuos no logran al menos una pérdida del 
5% del peso corporal. En el caso de la cirugía bariátrica, la falla al tratamiento se 
define cuando no se pierde el 50% del exceso de peso corporal. 

La falta de apego a los cambios en el estilo de vida es muy frecuente. La dieta es 
uno de los factores que favorecen la falla al tratamiento, y ello se debe principalmen-
te al alto consumo de alimentos procesados que contienen un alto contenido de azú-
cares simples en lugar de carbohidratos complejos. Los alimentos de alto índice glu-
cémico son capaces de estimular la secreción de serotonina, que a su vez proporciona 
una sensación de bienestar y favorece la aparición de antojos1. 

Falla al tratamiento, recaídas 
y abordaje de la reganancia 
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RECAÍDAS

Según Wing y Hill, el éxito en la pérdida de peso se define como «perder intencio-
nalmente al menos el 10% del peso inicial y mantenerlo durante al menos un año»2. 
De acuerdo con esta definición, en una encuesta telefónica realizada a 228 personas 
con sobrepeso de EE.UU., sólo el 20.6% mencionaron ser exitosos en el mantenimien-
to de la pérdida de peso. Menos del 20% de las personas que han intentado bajar de 
peso son capaces de lograr y mantener una reducción del 10% durante un año3. En 
estudios de ensayos clínicos, alrededor del 10-20% de los sujetos son capaces de 
mantener una pérdida al menos del 5% en un seguimiento de cinco años4. En el Pro-
grama de Prevención de la Diabetes, después de un año de seguimiento, 289 (28.5%) 
participantes en el grupo de tratamiento con metformina, 640 (62.6%) en el grupo de 
cambios en el estilo de vida y 137 (13.4%) en el grupo de placebo habían perdido al 
menos el 5% de su peso. La pérdida de peso que se mantuvo entre los años 6 y 15 de 
seguimiento fue del 6.2% en el grupo de metformina, del 3.7% en el grupo de cambios 
en el estilo de vida y del 2.8% en el grupo de placebo5. En un metaanálisis de Dom-
browski, et al. las intervenciones conductuales centradas tanto en la ingesta de ali-
mentos como en la actividad física dieron lugar a una diferencia media de −1.56 kg 
en la recuperación de peso en comparación con los controles a los 12 meses6. En otro 
metaanálisis que incluyó 29 estudios que emplearon dietas hipocalóricas con o sin 
ejercicio, con seguimiento a largo plazo (≥ 2 años), se mostró que en promedio más 
de la mitad del peso perdido se recupera después de dos años y más de tres cuartas 
partes se recupera después de cinco años7.

ADAPTACIÓN FISIOLÓGICA A LA PÉRDIDA DE PESO

Cuando un sujeto pierde peso, surgen cambios compensatorios en las vías biológicas 
implicadas en la regulación del apetito, la utilización y almacenamiento de energía. 
Estos cambios favorecen no sólo la detención en la pérdida de peso (meseta), sino tam-
bién la recuperación del peso perdido. Después de la pérdida de peso por restricción 
calórica, los niveles de grelina y de polipéptido inhibitorio gástrico (GIP)8 se incrementan, 
mientras que los niveles de leptina, péptido YY (PYY), colecistoquinina (CCK), amilina, 
insulina y péptido parecido al glucagón-1 (GLP-1) disminuyen. Estos hallazgos persisten 
a largo plazo (~ 1 año), produciendo un aumento del apetito y una disminución de la 
saciedad resistiendo así la pérdida continua de peso y conspirando contra el manteni-
miento de peso a largo plazo9. El aumento en el apetito parece jugar un papel más 
importante que la disminución en el metabolismo debido a que el asa de retroalimen-
tación que controla la ingesta de calorías a largo plazo tiene mayor fuerza que el asa 
de retroalimentación que controla el gasto calórico. Se ha estimado que, por cada kilo-
gramo de peso perdido, el gasto calórico disminuye entre 20 y 30 kcal/día, mientras que 
el apetito aumenta en 100 kcal/día por encima del nivel basal antes de la pérdida de 
peso10. La regulación homeostática del peso corporal ocurre principalmente en el hipo-
tálamo, y parece que este sistema nos protege más contra la pérdida de peso que con-
tra el aumento de peso11, lo cual es claramente benéfico para sobrevivir durante los 
periodos en los que la comida es escasa. Sin embargo, para una persona obesa que vive 
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en un ambiente en el que los alimentos ricos en calorías están ampliamente disponibles, 
significa que la pérdida de peso lograda a través de la restricción dietética es extrema-
damente difícil de mantener. El núcleo arcuato del hipotálamo es la región principal del 
cerebro involucrada en el control homeostático de la ingesta de alimentos. Las hormo-
nas leptina (de tejido adiposo) e insulina (del páncreas) están involucradas en la regu-
lación a largo plazo del balance energético, mientras que a corto plazo las señales envían 
información al cerebro de una comida a otra e incluyen hormonas del tracto gastroin-
testinal y el páncreas12. La pérdida de peso conduce a una reducción en el tamaño de 
los adipocitos, lo que altera sus características metabólicas e inflamatorias. Es posible 
que estos cambios en el tejido adiposo generen señales que son integradas en el hipo-
tálamo que podrían explicar el impulso biológico para recuperar peso durante el man-
tenimiento del peso y el periodo dinámico de recuperación de peso. Estudios recientes 
han revelado que la leptina y quizás la insulina reflejan tanto la cantidad de tejido 
adiposo como el tamaño de los adipocitos13. Los adipocitos más pequeños son más 
sensibles a la insulina y además secretan menos leptina, lo que da como resultado ni-
veles circulantes más bajos de insulina y de leptina14,15. Si el apetito estuviera contro-
lado únicamente por mecanismos homeostáticos, comeríamos sólo para cumplir con 
los requisitos nutricionales, y por supuesto claramente no es la situación cotidiana. 
Además de las vías homeostáticas, el hipotálamo recibe impulsos de la corteza y de los 
circuitos de recompensa del sistema límbico (vías «hedónicas») relacionados con la 
vista, el olfato y el gusto por los alimentos, además de los factores sociales y emocio-
nales, todos ellos integrados para tener un impacto sobre la ingesta y gasto de energía. 
Las vías dopaminérgicas, opioidérgicas y cannabinoides juegan un papel importante en 
la conducta hedónica al comer16. Estas vías de recompensa hedónica pueden anular el 
sistema homeostático y aumentar el deseo de consumir alimentos ricos en energía, a 
pesar de tener saciedad fisiológica y las reservas de energía repletas. Pese a estos fenó-
menos fisiológicos predecibles, la respuesta típica del paciente es culparse a sí mismo 
y se reconoce como perezoso o carente de fuerza de voluntad, sentimientos que a me-
nudo son reforzados por los proveedores de atención médica. Con frecuencia los pacien-
tes expresan que comen aproximadamente la misma dieta durante la «meseta de peso», 
la cual había producido éxito durante las fases iniciales de pérdida de peso17. Si bien las 
mediciones dietéticas autoinformadas son notoriamente inexactas e imprecisas18, es 
posible documentar aumentos objetivamente cuantificados en la ingesta de calorías, a 
pesar de que los pacientes realmente crean que siguen con la misma dieta. La percep-
ción del paciente de que se adhiere a la dieta a pesar de no perder más peso puede 
explicarse porque la regulación fisiológica del apetito ocurre en las regiones cerebrales 
que operan por debajo del conocimiento consciente del paciente19. Por lo tanto, las se-
ñales al cerebro que aumentan el apetito con la pérdida de peso podrían introducir 
sesgos subconscientes como tamaños de porciones que se mueven hacia arriba con el 
tiempo. El aumento lento en la ingesta de energía sería difícil de detectar dadas las 
grandes fluctuaciones del 20-30% en la ingesta de energía de un día a otro20,21. Por lo 
tanto, se requiere un esfuerzo relativamente persistente para evitar la sobrealimentación 
durante el aumento del apetito que crece en proporción al peso perdido.

En la figura 1 se esquematizan los cambios que se presentan en respuesta a la 
pérdida de peso.
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Figura 1.  A: factores que participan en el equilibrio energético y, por lo tanto, en el peso corporal: factores homeostáti-
cos, procesos ambientales y conductuales. Las alteraciones en estos factores darán lugar a obesidad. B: los factores rela-
cionados con la reganancia de peso se encuentran marcados en rojo. «Central» y «periférico» se refieren al sitio donde 
se producen las moléculas, en lugar de donde necesariamente actúan. En el cerebro, la insulina actúa como una hormona 
anorexigénicas, pero en la periferia reduce el azúcar en la sangre, lo que estimula poderosamente la ingesta de alimento 
(adaptado de Greenway S. Physiological adaptations to weight loss and factors favouring weight regain. Int J Obes. 
2015;39:1188-96). AgRP: péptido relacionado con el agouti; CART: transcripción regulada por cocaína y anfetaminas; 
NPY: neuropéptido Y; NREE: gasto energético en actividad; REE: gasto de energía en reposo; PP: polipéptido pancreático.
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REGANANCIA DE PESO

Se han propuesto varios factores predictores de la recuperación de peso22,23 en 
adultos que han perdido peso: 

–  Asociados al tejido adiposo: estrés celular con disminución en el tamaño de los 
adipocitos, remodelamiento de la matriz extracelular, la respuesta inflamatoria, 
la secreción de citocinas y la afectación a la lipólisis.

–  Señales del sistema gastrointestinal después de una pérdida de peso inducida por 
la dieta o por cirugía bariátrica. 

–  Predictores no asociados al tejido adiposo: 
•  Variables de homeostasis de glucosa al inicio y su cambio durante la dieta (ni-

vel de insulina plasmática y resistencia a la insulina medida por homeostatic 
model assessment insulin resistance [HOMA-IR]). 

•  Nivel total de cisteína plasmática a los dos años del bypass gástrico. 
•  Magnitud de pérdida de peso (la pérdida de peso se asocia de forma inversa con 

la reganancia de peso). 
•  Conducta alimentaria (desinhibición definida como el comer asociado a algunos 

estímulos o estados de ánimo y la adicción a la comida).
•  Aspectos de la cirugía bariátrica (dilatación del diámetro del estoma gastroye-

yunal [GY]). 
•  Percepción del ejercicio (creer que se realiza más ejercicio del real). 
•  Síntomas depresivos (el uso de antidepresivos se asocia con reganancia; por 

otro lado, un menor número de síntomas predice mantenimiento de peso a los 
12 meses). 

•  Satisfacción por la pérdida de peso (una mayor satisfacción con el peso perdido 
predice el mantenimiento del peso).

•  Genética (los genotipos de peroxisome proliferator-activated receptor-γ2 [PPARG2] y 
fat mass and obesity-associated protein [FTO]), así como los single nucleotide poly-
morphisms de genes asociados a la circunferencia de la cintura, el peso corporal 
y el gen ADBR2. 

•  Epigenética (niveles de metilación en los promotores del neuropéptido Y [NPY] 
proopiomelanocortina [POMC]). La asociación de estos factores con el manteni-
miento de peso (≥ 10% o < 10% de reganancia) después de la pérdida de peso 
se basa principalmente en asociaciones, por lo que se necesita investigación 
sobre la causalidad de tales factores asociados24.

FACTORES QUE FAVORECEN LA PÉRDIDA DE PESO 
A LARGO PLAZO

A pesar de lo mencionado previamente, hay individuos que logran mantener im-
portantes pérdidas de peso a largo plazo. Uno de estos datos excepcionalmente exito-
sos proviene del Registro Nacional de Control de Peso (NWCR), una base de datos de 
más de 4,000 adultos en EE. UU. que han mantenido pérdidas de peso de al menos 
13.6 kg durante al menos un año, de los cuales el 97% son caucásicos y el 80% son 
mujeres; los participantes han perdido un promedio de 30 kg para un promedio de  
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5.5 años25. Respecto a las diferentes estrategias para lograr este mantenimiento del 

descenso de peso, se menciona lo siguiente:

–  Consumo bajo en grasas en la dieta con mínima variación. Los participantes 

informaron consumir un promedio de 1,306 (mujeres) a 1,685 (hombres) kcal/día, 

con < 25% de calorías provenientes de la grasa. Esto es alrededor de un 30% me-

nos que la energía y la ingesta de grasas informada por los encuestados en la 

tercera Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición (NHANES).

–  El 78% de los participantes desayunan todos los días. 

–  Autocontrol frecuente. De los miembros del NWCR, el 78% se pesan al menos una 

vez a la semana y el 50% cuentan calorías o gramos de grasa26. 

–  Actividad física regular. El 91% caminan el equivalente a 45 km/semana o alre-

dedor de 1 h/día de actividad moderadamente intensa.

–  Limitar la visualización de televisión. Un total del 62% informan haber visto la 

televisión durante menos de 10 h/semana en comparación con el informe nacio-

nal de EE.UU., con un promedio de 28 h27.

–  Además, la mayoría de los participantes del NWCR consumen una dieta con una 

variedad mínima en los grupos de alimentos y se adhieren a ésta sin variación 

en los fines de semana o días festivos, lo cual disminuye la probabilidad de re-

cuperar peso28.

ABORDAJE DE LA REGANANCIA DE PESO

Para el abordaje del paciente que recupera peso, es conveniente realizar una re-

flexión crítica sobre los factores que jugaron un papel en la recuperación de peso y 

en la reducción de las conductas saludables de forma personalizada. Es importante 

reestablecer el tratamiento conductual que incluye las estrategias de regulación de 

emociones y las técnicas de autocontrol, así como conocer los medicamentos emer-

gentes para bajar de peso y los procedimientos endoscópicos posquirúrgicos.

Tratamiento nutricional

Algunos pacientes con falla al tratamiento y obesidad mórbida se pueden beneficiar 

de una dieta cetogénica muy baja en calorías (very-low calorie ketogenic diet [VLCKD])29, 

la cual implica una restricción importante de la ingesta diaria de carbohidratos, ge-

neralmente inferior a 30 g/día (≈ 13% de la ingesta total de energía), junto con un 

aumento en las proporciones de grasa (≈ 44%) y proteínas (≈ 43%) y una ingesta total 

diaria de energía de 800 kcal30. Esta dieta ha demostrado eficacia en la pérdida de peso 

a largo plazo y requiere educación y el establecimiento de una dieta saludable poste-

rior a la cetosis para evitar la reganancia de peso. En un metaanálisis de 12 estudios, 

la VLCKD se asoció con pérdidas de peso de –10,0 a –15,6 kg durante la fase cetogéni-

ca de 4-12 semanas y el peso perdido permaneció estable en el seguimiento a dos 

años. Además, la VLCKD se asoció con reducciones del índice de masa corporal (IMC) 

(–5.3 kg/m2) y de variables metabólicas31. Las dietas con alto contenido de proteínas 

también han demostrado favorecer el mantenimiento del peso perdido. En un metaa-
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nálisis de 12 estudios en donde se analizaron varias estrategias nutricionales, el man-
tenimiento de peso a los dos años sólo se demostró en las dietas con alto contenido 
en proteína32. 

Tratamiento farmacológico

Se ha utilizado el tratamiento farmacológico en sujetos con falla en la pérdida de 
peso o con reganancia de peso después del tratamiento quirúrgico para la obesidad. En 
un estudio restrospectivo fueron analizados 319 pacientes, a 258 se les había realizado 
Roux en Y gastric bypass (RYGB) y a 61 banda gástrica. Más de la mitad (54%; n = 172) 
perdieron ≥ 5% (3.2- 88.5 kg) de su peso total con medicamentos después de la cirugía. 
Hubo pacientes que tuvieron mayor reducción de peso: el 30.3% (n = 96) perdieron ≥ 
10% (7.5-88.5 kg) y en 15% (n = 49) la pérdida fue ≥ 15% (11.3-88.5 kg) de su peso total. 
Los 15 fármacos analizados fueron fentermina, topiramato, zonisamida, metformina, 
bupropión, orlistat, sibutramina, liraglutida, exenatida, pramlinitida, naltrexona, fenter-
mina/topiramato, lorcaserina, canagliflozina y bupropión/naltrexona. Topiramato fue el 
único medicamento que demostró una respuesta estadísticamente significativa para 
bajar de peso con el doble de probabilidad de perder al menos el 10% del peso cuan-
do se prescribe (relación de probabilidad: 1.9; p = 0.018). Independientemente del IMC 
postoperatorio, los pacientes con RYGB eran significativamente más propensos a per-
der ≥ 5% de su peso total con la ayuda de medicamentos para bajar de peso. Sin 
embargo, los autores señalan que, debido a la naturaleza retrospectiva de este estudio, 
algunos sesgos, incluyendo la indicación para la prescripción de un medicamento en 
particular, así como la falta de estandarización de la intervención en el estilo de vida, 
podrían haber afectado a los resultados33. Algunos grupos han sugerido que es mejor 
iniciar el tratamiento farmacológico en el periodo de meseta y no después de que el 
paciente ha recuperado peso34. 

Tratamiento quirúrgico

Aunque la cirugía bariátrica es actualmente la forma más efectiva de perder peso 
y tiene las tasas más altas de mantenimiento de peso a largo plazo, no todos los pa-
cientes que se someten a cirugía bariátrica son capaces de mantener el peso que 
pierden. Se ha reportado en pacientes sometidos a RYGB que el 93% de los pacientes 
mantuvieron al menos un 10% de pérdida de peso desde el inicio, el 70% mantuvieron 
al menos un 20% de pérdida de peso y sólo el 40% mantuvieron al menos un 30% de 
pérdida de peso después de 12 años35-37. La recuperación de peso después de la cirugía 
bariátrica puede ser devastadora para el paciente, ya que las comorbilidades relacio-
nadas con la obesidad que se resolvieron con la pérdida de peso pueden volver36. Al-
gunos pacientes sienten que han fallado a su última opción, lo que conduce a frus-
tración, ira e incluso depresión. La etiología de la recuperación de peso tiende a ser 
multifactorial con factores de riesgo como IMC preoperatorio, hábitos nutricionales, 
salud mental y cambios anatómicos como la dilatación del estoma GY y la presencia 
de fístulas36,38. Abu-Dayyeh, et al. revisaron retrospectivamente a 165 pacientes que 
tenían antecedentes de RYGB y observaron que el 59% tenían una recuperación signi-
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ficativa del peso (≥ 20% del peso máximo perdido después del RYGB)36. Señalaron 

además que después de cinco años cada aumento de 10 mm en el diámetro del estoma 

GY se asoció con un aumento del 8% en el peso máximo porcentual perdido después 

del RYGB. El estoma GY dilatado se puede tratar quirúrgicamente pero técnicamente es 
difícil y tiene un riesgo significativo de morbilidad y complicaciones. Recientemente, ha 
surgido un enfoque novedoso para la reducción del diámetro del estoma: reducción 
endoscópica transoral (TORe). En un estudio retrospectivo de 130 sujetos que habían 
recuperado un promedio de peso de 24.6 ± 16.6 kg en un periodo de tiempo de 8.4 ±  
4.9 años después del RYGB, mediante el procedimiento TORe, se redujo el estoma de  
28 ± 4.7 a 8.3 ± 1.42 mm de diámetro, lo que provocó una pérdida de peso de 9.31 ±  
6.7 kg (n = 84) a los 6 meses, de 7.75 ± 8.4 kg (n = 70) a los 12 meses y de 8 ± 8.8 kg  
(n = 46) a los 18 meses39.

La revisión de un procedimiento quirúrgico bariátrico puede llevarse a cabo debido 
al desarrollo de úlcera marginal intratable, fístula gástrica, reflujo gastroesofágico 
severo, desnutrición y por la recuperación de peso40. Las tasas de revisión de la cirugía 
bariátrica pueden variar entre el 3 y el 20%41. Antes de la revisión quirúrgica, es im-
portante identificar la anatomía actual a través de la evaluación endoscópica y/o la 
serie gastrointestinal superior con el fin de evaluar si la revisión quirúrgica es factible 
y qué procedimiento estaría indicado. En relación con la banda gástrica (laparascopic 
adjustment gastric banding), se puede indicar una conversión a otra cirugía bariátrica, 
o bien el reemplazo de la banda. Para pacientes con RYGB y dilatación del estoma GY, 
además de la TORe, se puede realizar la plicación gástrica para reducir el tamaño del 
estómago o la revisión de la unión GY42. Es importante tener en cuenta que la cirugía 
de revisión después de la cirugía bariátrica se puede asociar con complicaciones sig-
nificativas, incluida la necesidad de reoperaciones. En una revisión sistemática se 
observó que la necesidad de volver a operar después de la cirugía bariátrica secunda-
ria fue del 19.4%, con un 8.8% que requirieron un tercer procedimiento y un 9.6% una 
reoperación debido a las complicaciones41. Se señaló que la recolocación de la banda 
gástrica tuvo una tasa de revisión mucho mayor que la conversión a otros procedi-
mientos bariátricos. La conversión a RYGB se asoció con complicaciones a largo plazo 
en el 22% de los casos.

En un estudio se compararon los resultados a corto y medio plazo de la reoperación 
de manga gástrica (sleeve gastric [SG]), con re-SG (n = 61) o con RYGB (n = 83), por 
pérdida de peso insuficiente (≤ 50%) o por recuperar peso. El intervalo entre SG y re-SG 
fue de 41.5 versus 43.2 meses entre SG y RYGB (p = 0.32). Hubo una muerte (1.7%; 
grupo de re-SG) y 25 complicaciones (9 en el grupo de re-SG y 16 en el grupo de RYGB). 
Al año, el IMC fue de 31.6 en el grupo de re-SG y de 32.5 kg/m2 en el grupo de RYGB 
(p = 0.61), y el exceso de pérdida de peso fue de 69.5 frente a 61.2, respectivamente  
(p = 0.05). Se puede concluir que re-SG y RYGB como cirugía de revisión para SG son 
factibles con resultados aceptables y similares sobre la pérdida de peso en el primer 
año postoperatorio43.

En términos de revisión del RYGB, en el 55% de los pacientes se observaron com-
plicaciones a largo plazo, como obstrucción intestinal, hernias y desnutrición. La falla 
en la pérdida de peso a largo plazo con la manga gástrica no es infrecuente y el pro-
cedimiento de revisión preferido para estos pacientes es el RYGB44.
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Al abordar a un paciente que ha presentado recuperación de peso después de una 
pérdida de peso es importante recordar que la obesidad es una enfermedad crónica, 
muy heterogénea, causada por factores biológicos, genéticos, psicológicos, ambientales 
y conductuales. Se acompaña de alteraciones metabólicas, hormonales y del desarro-
llo de comorbilidades con disminución en la calidad y en la esperanza de vida. En las 
últimas décadas, se han realizado muchos estudios para obtener información sobre la 
mejor estrategia para bajar de peso. Es probable que haya muchos factores que expli-
quen la capacidad de algunos pacientes para lograr y mantener grandes pérdidas de 
peso a largo plazo, mientras que otros experimentan una recuperación sustancial del 
peso. En esta situación, se puede utilizar un enfoque multidisciplinario que consiste 
en la modificación del comportamiento, junto con una intervención secundaria como 
el uso de un supresor del apetito, la plicación endoscópica o la cirugía de revisión para 
dar al paciente la mejor oportunidad de perder peso.
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